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Необыкновенно бурное и стремительное развитие медицины в последние годы, 
особенно кардиологии и эндокринологии, предъявляет все более высокие требования к 
профессии врача-терапевта.
Современный терапевт должен постоянно совершенствовать свои практические 
навыки, диагностическое и лечебное мастерство, а также повышать уровень 
теоретических знаний. Именно эти задачи положены в основу деятельности кафедры 
терапии № 2 факультета повышения квалификации специалистов Витебского 
медицинского университета. Основными формами преподавания на кафедре являются, 
конечно, клинические разборы и лекции. В ходе клинического разбора обсуждаются 
диагноз, лечение, прогноз каждого конкретного больного, а также сообщаются новые 
данные об этиологии, патогенезе, диагностике и современных методах лечения 
обсуждаемого заболевания.
Однако наибольший объем новой информации излагается на лекциях, которые 
всегда сопровождаются большим количеством иллюстративного материала- таблиц, 
графиков, схем. В лекционных иллюстрациях доступно и наглядно отражены новые 
методы диагностики и лечения заболеваний внутренних органов в соответствии с
положениями доказательной медицины.
Врачи, проходящие повышение квалификации на кафедре терапии № 2 
Витебского медицинского университета, неоднократно высказывали пожелание 
опубликовать в виде отдельной книги иллюстрированные материалы к лекциям. Идя 
навстречу этим пожеланиям, сотрудники кафедры подготовили книгу «Избранные лекции 
по внутренним болезням в таблицах и схемах». Цель данной работы -  представить в 
краткой и доступной форме наиболее важные и современные методы диагностики и 
лечения, а также классификации заболеваний.
Издавая эту книгу, авторы надеются, что она не только поможет врачам- 
терапевтам в усвоении лекционного материала, но и в их повседневной практической 
работе.
Книга посвящена лишь наиболее актуальным проблемам терапии и не претендует 
на энциклопедически полное изложение материала. Работа над книгой будет 
продолжаться, естественно, она будет пополняться новыми материалами, которые будут 
опубликованы в последующих новых изданиях.
Все замечания и пожелания авторы примут с благодарностью и обязательно 
учтут в дальнейшей работе над книгой.
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Список сокращений
АГТП -  активированное частичное тромбопластиновое время
АД -  артериальное давление
АПФ -  ангиотензинпревращаюший фермент
АС -  астматическй статус
АТШ -  антитромбин III
ВАБК -  внутриаортальная балонная контрапульсация
ВИВЛ -  вспомогательная искусственная вентиляция легких
ВГН -  верхняя граница нормы
VO2 -  потребление Ог
ГБ -  гипертоническая болезнь
ГБО -  гипербарическая оксигенация
ГВ -  геморрагический васкулит
ГК- гипертонический криз
ГКС -  глюкокортикостероиды
ГМ-КСФ -  грануломакрофагальный колониестимулирующй фактор
ГШ -  геморрагический шок
ДАД -  диастолическое артериальное давление
ДЖЕЛ -  должная жизненная емкость легких
ДЗЛА -  давление заклинивания легочной артерии
ДКМП -  дилатационная кардиомиопатия
ДМВЛ -  должная максимальная вентиляция легких
ДО -  дыхательный объем
ЕКО -  европейское кардиологическое общество
ЖЕЛ -  жизненная емкость легких
ИАПФ -  ингибитор ангиотензинпревращающего фермента 
ИБС -  ишемическая болезнь сердца 
ИВЛ -  искусственная вентиляция легких 
ИК -  иммунные комплексы
ИКД -  имплантированный кардиовертер-дефибриллятор
ИТП -  идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура
ИТШ -  инфекционно-токсическй шок
КЩС -  кислотно-щелочное состояние
ЛУ -  лимфатические узлы
МВЛ -  максимальная вентиляция легких
МОД -  минутный объем дыхания
МОС -  максимальная объемная скорость
НПД -  непрерывное положительное давление
НЭП -  нейроэндопептидаза
ОДН -  острая дыхательная недостаточность
ОЕЛ -  общая емкость легких
ОМД -  осцилляторная модуляция дыхания.
0 0  -  остаточный объем легких
ОПН -  острая почечная недостаточность
ОПСС -  общее периферическое сосудистое сопротивление
ОФВ] -  объем форсированного выдоха за первую секунду ФЖЕЛ
ОЦК -  объем циркулирующей крови
ПДКВ -  положительное давление в конце выдоха
ПДФ -  продукты деградаци фибрина
ПСВ -  пиковая скорость выдоха
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РАС -  ренин-ангиотензиновая система
РДСВ респираторный дистерсс-синдром взрослых
РКМФ -  растворимые комлексы мономеров фибрина /фибриногена
РОвд -  резервный объем вдоха
РОвыд -  резервный объем выдоха
РФП -  радиофармацевтический препарат
САД -  систолическое артериальное давление
СВ -  сердечный выброс
СВЛ -  спонтанная вентиляция легких
СЗП -  свежезамороженная плазма
СИ -  сердечный индекс
СОС -  средняя объемная скорость
СОЭ -  скорость оседания эритроцитов
СПИД -  синдром приобретенного иммунодефицита
Ср.АД -  среднее артериальное давление
СШ -  септический шок
ТрТ -  тропонин Т
УЗД -  ультразвуковая диагностика
УЗИ -  ультразвуковое исследование
ФЖЕЛ -  форсированная жизненная емкость легких
ФОЕ -  функциональная остаточная емкость легких
ФЭГДС -  фиброэзофагогастродуоденоскопия
ХПН -  хроническая почечная недостаточность
ХСН -  хроническая сердечная недостаточность
ЦВД -  центральное венозное давление
ЦВД -  центральное венозное давление
ЦИК -  циркулирующие иммунные комлексы
ЧД -  частота дыханий
ЧСС -  число сердечных сокращений
ШИ -  шоковый индекс
ЭЗДП -  экспираторное закрытие дыхательных путей 
ЭКГ -  электрокардиограмма
ЭРПХГ -  эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография
A-aD02 -  альвеолярно-артериальное различие парциального напряжения кислорода
PvC>2 -  парциальное давление О2 в венозной крови
PvCC>2 -  парциальное давление СО2 в венозной крови
РаОг -  парциальное давление О2 в артериальной крови






• добросовестное, точное и осмысленное исполь­
зование результатов наиболее доказательных из 
существующих клинических исследований для вы­
бора методов лечения конкретных больных
• гарантирование наиболее эффективного, безопас­
ного и экономичного лечения, основанного на са­
мых надежных из доступных доказательств
• сбор, интерпретация и интеграция надежных кли­
нических данных, полученных в результате сооб­
щений пациентов, наблюдений специалистов и при 
проведении испытаний
• технология поиска, анализа, обобщения и приме­
нения медицинской информации, позволяющая 
принимать оптимальные клинические решения
• процесс непрерывного самоуправляемого обуче­
ния, позволяющий интегрировать наиболее надеж­
ные из существующих доказательств с индиви­
дуальным опытом
• набор эволюционирующих принципов, стратегий и 
тактик в лечении
• новая парадигма клинической медицины, отличаю­
щаяся от прежней меньшим воздействием субъек­
тивного фактора на выбор критериев диагностики 
и терапии и требующая от врача критической 
оценки мнений различных экспертов и результатов 
клинических исследований
• информационная технология выбора оптимальных 
вари-антов медицинской деятельности
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УРОВЕНЬ ДОКАЗАТЕЛЬНОСТИ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЙ И ГРАДАЦИИ РЕКОМЕНДАЦИЙ
(по British Society of Gastroenterology’s Clinical Services Committee American College of 
Gastroenterology Functional Gastrointestinal Disorders Task Force, 2002)
Уровень или класс 
У ровень
дока зате л ьн ости  la
Вид сведений (доказательств)
м ета-анализ рандом изированны х, с 1 
д войны м  слепы м  контролем , плацебо- 
контролируем ы х исследований , 
вы п о л н е н н ы х с хорош им  дизайном  
(адекватны е м етодики), объем ом  
вы борки, статистикой
У ро вен ь
дока зате л ьн ости  lb
по м еньш ей м ере одно 
рандом изированное, с д во йны м  слепы м  
контролем , пла ц еб о-ко нтр ол ир уем о е  
и ссл е д ова ни е  с хорош им  дизайном , 
объем ом  вы борки, статистикой
У ро вен ь
д ока зате л ьн ости  Па
по м еньш ей м ере одно плацебо- 
контролируем ое иссл е д о ва н и е  с хорош им  
дизайном , но без рандом изации '
У ровень
дока зате л ьн ости  Mb
по м еньш ей м ере одно и ссл е д ова ни е  с 
хорош им  дизайном , но без рандом изации 
и частично  уд о в л е тв о р я ю щ е е  
тре бованиям  к эксперим ентал ьном у | 
и ссл е д ова ни ю  j
У ро вен ь
д ока зате л ьн ости  III
Н ера нд о м изир ован но е  и ссл е д ова ни е  с 
па ра л л ел ьно й  контрольной группой 
(ср а вн и те л ьн о е  или коррел яц ионное  
и ссл е д ова ни е)
У ро вен ь
д ока зате л ьн ости  IV
Н ера нд о м изир ован но е  иссл е д ова ни е  с 
историческим  контролем
У ровень
д ока зате л ьн ости  V
оп исание  случаев
Класс А реком енд аций
(на стояте л ьн о
реком ендую тся)
основан на ур о вн е  д оказательности  1а или 
lb
Класс В реком ендаций 
(ц ел е соо б р азн ы )
основан на ур о вн е  д оказательности  На, 
НЬ или III
Класс С реком ендаций 
(сом ните л ьн ы )
основан на ур о вн е  д оказательности  IV
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ФАКТОРЫ РИСКА ИБС
I. Факторы риска, модификация которых достоверно 
снижает частоту ИБС и ее осложнений.
1. Курение (>смертности от с-с-заболеваний на 50%).
2. Увеличение уровня холестерина ЛПНП (N 1,91-2,6 
ммоль/л) на 1 % увеличивает риск коронарных ослож­
нений на 2-3%. Холестерин крови в N 3,6-5,2 ммоль/л.
3. Артериальная гипертензия (> риск ИБС в 3,3 раза).
4. Гипертрофия левого желудочка.
5. Наличие тромбогенных факторов ( | уровень фибрино­
гена, сочетание гиперфибриногенемии и гиперхоле­
стеринемии f  риск ИБС в 6 раз; |  уровень др. факто­
ров свертывания) и |  СРП.
II. Факторы риска, модификация которых, вероятно, 
снижает частоту ИБС и ее осложнений.
1. Сахарный диабет (при СД-1 риск коронарной смерти 
>в 3-10 раз, при СД-2 > в 2 раза у мужчин, в 4 раза -  
у женщин).
2. Снижение холестерина ЛПВП (N 0,9-1,9 ммоль/л).
3. Высокий уровень ТГ (N 0,5-1,8 ммоль/л) 
и н е -  ЛПВП ХС*.
4. Ожирение, метаболический синдром.
5. Низкая физическая активность.
III. Факторы риска, модификация которых предполо­
жительно снижает риск ИБС.





IV. Немодифицируемые факторы риска.
1. Пожилой возраст.
2. Мужской пол.
3. Ранняя ИБС у ближайших родственников.
* не -  ЛПВП ХС = общий ХС -  ХС ЛПВП 
не -  ЛПВП ХС = ХС ЛПНП + ХС ЛПОНП
и
Классификация ИБС





















VI. НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
VII. Безболевая форма ИБС
VIII. Микроваскулярная (дистальная) ИБС
IX. Новые ишемические синдромы (оглуше­
ние миокарда, гибернация миокарда, пре­
рывистая ишемия)
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МКБ -1 0 . КЛАСС IX.
БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ
ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА (120-125)
120 С т енокардия ]грудн ая  ж аба]
120.0 Нестабильная стенокардия
120.1 Стенокардия с документально подтвержденным 
спазмом
120.8 Другие формы стенокардии
120.9 Стенокардия неуточненная
121 О ст ры й инф аркт  м и окарда
124 Д руги е ф орм ы  ост рой иш ем ической  
болезни  сердца
124.0 Коронарный тромбоз, не приводящий к инфаркту 
миокарда
124.1 Синдром Дресслера
124.8 Другие формы острой ишемической болезни сердца
124.9 Острая ишемическая болезнь сердца неуточненная
125 Х рон и ческая  иш ем ическая болезнь  
сердца
125.0 Атеросклеротическая сердечно-сосудистая бо­
лезнь, так описанная
125.1 Атеросклеротическая болезнь сердца
125.2 1еренесенный в прошлом инфаркт миокарда
125.3 Аневризма сердца
125.4 Аневризма коронарной артерии
125.5 Ишемическая кардиомиопатия
125.6 бессимптомная ишемия миокарда
125.8 Другие формы хронической ишемической болезни 
сердца
125.9 Хроническая ишемическая болезнь сердца неуточ­
ненная
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Опросник для определения 
уровня стресса по Reeder
“Оцените, пожалуйста, насколько Вы согласны с каж­
дым из перечисленных ниже утверждений и отметьте 



































Пожалуй, я человек нервный 1 2 3 4 ,
Я очень беспокоюсь о своей работе 1 2 3 4 1
Я часто ощущаю нервное напря­
жение
1 2 3 4 !
i
1
Моя повседневная деятельность 
вызывает большое напряжение
1 2 3 4 !
Общаясь с людьми, я часто ощу­
щаю нервное напряжение
1 2 3 4
К концу дня я совершенно исто­
щен физически и психологически
1 2 3 4 !
В моей семье часто возникают на­
пряженные отношения
1 2 3 4
Необходимо определить средний суммарный балл, для 
этого надо полученную сумму разделить на семь





Высокий 1 - 2 1 -1 .8 2
Средний 2 .0 1 -3 1.83 -  2.82
Низкий 3 .0 1 -4 2.83 -  4
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Факторы сердечно -  сосудистого риска и 
уровень СРБ плазмы
; Коррелируют с высоким 
уровнем СРБ плазмы
Коррелируют с низким 
уровнем СРБ плазмы
Высокое АД Регулярное умеренное 
потребление алкоголя
Малоподвижность Регулярная физическая 
активность
Избыточная масса тела Снижение исходно п о -! 
вышенной массы тела
Курение Медикаментозная тера­





















Уровень С -  реактивного белка плазмы  
и риск сердечно-сосудистых осложнений
Уровень Риск




< 1 мг/л Низкий
1 - 3  мг/л Средний







но, его повышение вызва­
но иными заболевания- 
ми/травмами
i












М > 102 см 
Ж > 88 см
Г ипертриглицеридемия Уровень
триглицеридов в 




Уровень ХС ЛПВП 
М < 1,0 ммоль/л 
Ж < 1,3 ммоль/л
Артериальная гипер­
тензия




Уровень глюкозы в 
крови натощак > 
6,1 ммоль/л
Наличие любых трех и более факторов по­
зволяет поставить диагноз «Метаболический 
синдром»
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ОСНОВНЫ Е КЛИНИЧЕСКИЕ  
И М ЕТАБОЛИЧЕСКИЕ  
ПРОЯВЛЕНИЯ М ЕТАБОЛИЧЕСКОГО
СИНДРОМ А










сти к глюкозе или са­
харный диабет 2 типа
















Повыш ение ХС ЛПНП
Увеличение содержа­












Критерии диагностики МС (ВОЗ, 1999)
Нарушенная толерант­
ность к глюкозе или са­
харный диабет и/или ин- 
сулинорезистентность 
(определяемая как гипе- 
ринсулинемическое, эуг- 
ликемическое состояние) 
в сочетании с двумя или 





ное АД более 160 мм 
рт.ст. систолическое или 




триглицеридов в плазме 
(> 1,7 ммоль/л) и/или по­
ниженная концентрация 
холестерина ЛВП (менее 
0,9 ммоль/л для мужчин, 
менее 1,0 ммоль/л для 
женщин).
• Центральное ожирение 
(ОТ/ОБ более 0,90 для 
мужчин, более 0,85 для 
женщин) и/или ИМТ бо­
лее 30 кг/м2.
• Микроальбуминурия
(экскреция альбумина с 












масса тела 1 ние
М ужчины Талия  
<94 см 
Индекс 





>  102 см
|
Ж енщины Талия  
<  80 см 





>  88 СМ ;
11
Талия измеряется по окружности, проходящей  
через точку, расположенную по 1. axillaries media 
на середине расстояния от нижнего края ребер­
ной дуги до гребня подвздошной кости, окруж­
ность бедер -  на уровне большого вертела бед­
ренной кости
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тела ИМТ вес. кг
рост’ м2
1





















Ожирение 3 ст. 40,0-50,0
1
i




























1. Соответствие боли следующим критери­
ям:
•характер боли -  приступообразная, сжи­
мающая, давящая;
•локализация -  загрудинная или по левому 
краю грудины;
• четкая связь с физической или психо­
эмоциональной нагрузкой и быстрое прекра­
щение боли в течение 3-5 мин после прекра­
щения нагрузки;
•длительность боли не дольше 15-20мин;
•быстрый (3-5 минут) и полный купирующий 
эффект нитроглицерина.
2. Ишемический тип изменений ЭКГ (НО! в 
покое ЭКГ -норма у 1Л больных).
3. Холтеровское ЭКГ-мониторирование -  
правило «1x1x1» -  горизонтальная де­
прессия ST на £ 1 мм, длительность де­
прессии > 1 мин, время между эпизодами 
депрессии ST > 1 мин.
4. Положительные результаты ВЭМ, стресс- 
ЭхоКГ, радионуклидной стресс-сцинтигра­
фин миокарда с таллием -  201 или 
технецием -  99.
5. Нормальное содержание в крови кар- 
диоспецифических ферментов (ЛДГ, КФК- 
МВ, АсАТ) и тропонина.
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Диагностика дистальной (микро- 
васкулярной) ИБС (Х-синдрома)
1. Типичный болевой синдром в области 
сердца, однако возможна и атипичная ло­
кализация боли.
2. Боли могут длиться больше 30 мин. даже 
после окончания физической нагрузки.
3. Эффект приема нитроглицерина не всегда 
четкий.
4. Х-синдром часто наблюдается у женщин 
молодого и среднего возраста.
5. Преходящая ишемическая депрессия сег­
мента ST > 15 мм продолжительностью > 1 
мин при 48-часовом ЭКГ-мониторирова- 
нии.
6. Отсутствие коронароспазма при проведе­
нии теста с эргометрином.
7. Отсутствие атеросклероза коронарных 
артерий при коронографии, замедление 
прохождения контраста по коронарным  
артериям, обедненный коронарный рису­
нок -  «лысое сердце».
8. Зоны гипокинезии в верхушечной и вер­




(рекомендации АКК / ААК. 1999)
Класс I — имеется доказательство и/или общее согласие, 
что данные процедуры или лечение полезны и 
эффективны
Класс II — противоречивые доказательства и/или раз­
личные мнения о пользе или эффективности 
процедуры или лечения
Класс Па —  больше данных или мнений в пользу целе­
сообразности и эффективности процедуры или 
лечения
Класс Пб — полезность и эффективность менее доказана
Класс III -  имеется доказательство и/или общее согла­
сие, что процедура или лечение бесполезны и не­
эффективны, а в некоторых случаях даже могут 
быть вредными
Уровень доказательства зависит от того, на ос­
новании каких данных даются рекомендации
А - данные получены из многих рандомизированных 
клинических исследований с вовлечением 
большого числа больных
В - данные получены из ограниченного количества ран­
домизированных исследований с вовлечением 
небольшого числа больных или из тщательно 
проанализированных нерандомизированных ис­
следований
С — консенсус экспертов является основой рекомендаций
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Класс I
1. Аспирин при отсутствии противопоказаний (уровень 
доказательства -  А)
2. Бета-блокаторы -  как начальная терапия больных, 
перенесших ИМ (уровень доказательства -  А)
3. Бета-блокаторы -  как начальная терапия больных 
без ИМ при отсутствии противопоказаний (уровень 
доказательства -  В)
4. Антагонисты кальция (кроме коротко действующих
дигидропиридиновых) и/или пролонгированные
нитраты, когда бета-блокаторы противопоказаны 
(уровень доказательства -  В)
5. Антагонисты кальция (кроме коротко действующих
дигидропиридиновых) и/или пролонгированные
нитраты в комбинации с бета-блокаторами, если на­
чальная терапия р - блокаторами была неуспешной 
(уровень доказательства -  В)
6. Антагонисты кальция и/или пролонгированные нит­
раты взамен бета-блокаторов, если начальное при­
менение р - блокаторов ведет к серьезным побочным 
эффектам (уровень доказательства -  С)
7. Нитроглицерин под язык или в виде спрея для быст­
рого купирования боли (уровень доказательства -  С)
8. Липидснижающая терапия пациентам с документи­
рованной или подозреваемой ИБС при уровне холе­
стерина ЛПНП >130 мг/дл (> 3,4 ммоль/л) с целью ео 
снижения до уровня меньше 100 мг/дл (< 2,6 ммоль/л) 
(уровень доказательства -  А)
Лечение стабильной стенокардии,
(рекомендации АКК / ААК. 1999^
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Лечение стабильной стенокардии,
(рекомендации АКК / ААК. 1999)
Класс Па
1. Клопидогрель, если аспирин абсолютно противо­
показан (уровень доказательства -  В)
2. Длительно действующие недегидропиридиновые 
антагонисты кальция вместо начальной терапии 
бета-блокаторами (уровень доказательства -  В)
3. Липидснижающая терапия больным с документи­
рованной или подозреваемой коронарной болезнью 
сердца при уровне холестерина ЛПНП 100 -  129 
мг/дл с целью его снидения до уровня 100 мг/дл (2,6 
ммоль/л) (уровень доказательства -  В)
Класс Пб
Неинтенсивная терапия варфарином в дополнение к ас­
пирину (уровень доказательства -  В)
Класс III
1. Дипиридамол (уровень доказательства -В)
2. Терапия с поиощью хелактирования (уровень дока­
зательства -  В)
Используемые определения -  образование комплекса ме­
талла с молекулой, имеющей донорские группы
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М ета-анализ антитромбоцитарной  

























1 2 3 4 5
500 -1 5 0 0 34 14,5 % 17,2 % - 1 9  %
1 6 0 -3 2 5 19 11,5 % 14,8 % -  26 %
75 - 1 5 0 12 10,9 % 15,2 % -  32 %
< 7 5 3 17,3 % 19,4 % - 1 3  %
не стандарти­
зована
65 12,9 % 16,0 % -  23 %
BMJ. 2002; 324: 71 -  86.
Сравнительная характеристика 
основных нитропрепаратов












Сустак форте Россия 6,4 25 6,4 х 4 раза
Нитро-ник Россия 6,5 30 6,5 х 4 раза
Сустак форте Словения 6,4 25 6,4 х 4 раза
Нитронг форте Россия 6,5 25 6,5 х 4 раза
Нитронг форте Словения 6,5 25 и 100 6,5 х 4 раза
Нитронг форте Франция 6,5 100 6,5 х 4 раза
Динитраты (изосорбида динитраты)
Нитросорбид Россия 10 25 20 мг х 4 раза
Нитросорбид Финляндия 20 30 20 мг х 3 раза
Кардикет Г ермания 20 20, 50 20 мг х 3 раза
Кардикет Германия 40 20, 50 20 мг х 3 раза
Изокет Г ермания 20, 40 50 20 мг х 3 раза




Моно мак Германия 20,40 50 20 мг х 2 раза
Моно мак 50Д Г ермания 50 20 50 мг х 1 раз
Моно мак депо Г ермания 100 50 50, 100 мг х 1 
раз
Эфокс Г ермания 20 50 20 мг х 2 раза
Эфокс лонг Германия 50 30 50 мг х 1 раз
Оликард
ретард
Г ермания 40 20 капсул 40 мг х 1 раз
Моносан Чехия 40 30 20 мг х 2 раза







50 мг х 1 раз
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Основные формы нитратов, 
их дозы и способы применения
| Препарат Путь
введения









Сублингвальный 0,3-0,6 мг, во время 
приступа 
до 1,5 мг
1,5 -  7 мин
Аэрозоль (спрей) 0,4 мг во время 
приступа
1,5 -  7 мин
Мазь 2% (7,5-40 мг), 





0,2 -  0,8 мг/ч 
каждые 12 ч











1 -  3 мг 
3 раза в день
3 - 4  ч |
1
I
Внутривенный 5 -  200 мг/мин Развитие толерант- | 




Сублингвальный 2,5 - 1 2  мг До 60 мин и более
Пероральный 5 -  80 мг 
2-3 раза в день





2 - 3  мин
Жевательная
резинка





1 - 2  раза в день
До 8 ч п б(мсе
1
Мазь 100 мг/24 ч Неэффективна
Внутривенный
(изокет)
1,25-5,0 мг/ч Развитие толерант­
ности через 7 -  8 ч
Изосорбид-5-
мононитрат
Пероральный 20 мг 2 раза в день 
или 60-240 мг 
1 раз в день















10 -  30 мг 
3 раза в день |
!
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Алгоритм антиангинальной терапии больных 
со стабильной стенокардией (В.И. Маколкин 2003 г)
Изменение образа жизни, нормализация АД, 




| Е ш ьте как О тдавайте






Твердые сыры  
и маргарин
М ягкие сыры  
и маргарин
Ж ирные молоко 
и творог
Нежирные молоко 
(1,5% ) и творог
Свинина всех сортов Птица (курица, индей­
ка) без кожи и жира
Яичные желтки Ф асоль, бобы, соя
Ж ирные сорта 
говядины и баранины  
Печень, почки, сердце, 
мозги
Постная говядина, 





салями, ш пик, сало
Все сорта рыбы, 
включая жирную











М ороженое, десерты М олочный йогурт
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Количество w — 3 — жирных 
кислот в некоторых сортах рыбы 









съесть в неделю, 
чтобы обеспечить 
достаточное количество 
со -  3 -  жирных кислот 1
Сардины 2,5 2 - 3  порции по 200 -  400 г
Шпроты 2,5 То же
Макрель 2,5 -//- \
Лосось 1,8 3 - 4  порции по 200 -  400 г |
Сельдь 1,6 То же
Тунец 0,4 Сколько угодно + еже­
дневно капсулы рыбьего 
жира,
содержащие 500 -1000  мг 
со- 3  -  жирных кислот
Треска 0,3 То же
Пикша 03 -//-
Камбала 0,1 -------------------------------------------------------------------------------------------------------- i
Необходимое количество со -  3 -  жирных ки­




НС-период обострения ИБС, характери­
зующийся значительно возросшей (по 
сравнению со стабильной стенокарди­
ей) вероятностью развития крупнооча­
гового ИМ.
1. Впервые возникшая стенокардия на­
пряжения и покоя длительностью не 
более 1 мес. с тенденцией к прогресси­
рованию.
2. Прогрессирующая стенокардия напря­
жения (> частоты, интенсивности, дли­
тельности приступов, > количества 
принимаемых таблеток нитроглицери­
на, < толерантности к физ. и эмоц. на­
грузкам).
3. Постинфарктная возвратная стенокар­
дия в раннем периоде (10-14 дней), 
особенно стенокардия покоя.
4. Стенокардия через 2 нед -  6 мес после 
коронарной ангиопластики.
5. Стенокардия Принцметал (вариантная, 
спастическая стенокардия).
6. Стенокардия в позднем периоде АКШ.
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ НЕ­
СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ
1. Изменение стереотипа стенокардии: уве­
личение частоты, длительности, интен­
сивности приступов боли без предшест­
вующего повышения АД, физических и 
эмоциональных нагрузок.
2. Присоединение стенокардии покоя к сте­
нокардии напряжения.
3. Быстрое снижение переносимости физи­
ческих и эмоциональных нагрузок.
4. Снижение или полное отсутствие эффек­
та от сублингвального приема нитрогли­
церина.
5. Появление во время или после приступов 
стенокардии ишемических изменений ЭКГ, 
транзиторных аритмий, нарушений про­
водимости (чего не было прежде во вре­
мя приступа).
6. Отсутствие ЭКГ- и ферментативных при­
знаков ИМ в течение ближайших 24 часов 
наблюдения.
7. Иногда незначительное (не более, чем на 
40% от верхней границы нормы) повыше­
ние содержания в крови КФК и АсАТ.
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ АН-
ГИОСПАСТИЧЕСКОЙ СТЕНОКАРДИИ
1. Ангинозные приступы 
возникают в покое, 
обыч­
но в конце ночи или ран­
ние утренние часы и не 
возникают в течении 
дня при физ.нагрузке
2. Ангинозные приступы 
сопровождаются прехо­
дящим подъемом ST






4. Развитие приступа 
сте-нокардии и подъем 
ST после в/в -  эргомет- 
рина или в/коронарно -  
ацетилхолина





бенно рано утром 
(500 -  8°°)
NB! У 20-30% боль­
ных -  депрессия ST 
или инверсия Т
Применяется редко
5. Положительная проба с физ.нагрузкой рано 
утром, холодовая проба, гипервентиляцион­
ная
6. Развитие стенокардии предупреждается ан­




Гибернируюший («спящий») миокард -  
это локальное снижение сократительной 
способности миокарда левого желудочка, 
вызванное его длительной гипоперфузией, 
которое полностью (или частично) ликвиди­
руется после улучшения коронарного кро­
вотока или снижения потребности миокарда 
в кислороде.
Состояние гибернации («спячки») мио­
карда характеризуется следующими осо­
бенностями:
• коронарный (и, следовательно, миокар- 
диаль-ный) кровоток хронически сни­
жен, наблюдаются интермиттирующие 
состояния ишемия -  реперфузия;
• отмечается хроническое нарушение со­
кратительной функции миокарда в уча­
стках со сниженным миокардиальным 
кровотоком;
• продолжительность состояния гиберна­
ции от нескольких дней до нескольких 
месяцев и даже лет;
• жизнеспособность миокарда сохранена;
• дисфункция миокарда полностью или 




«Оглушение» миокарда -  это состояние 
постишемической локальной дисфункции 
миокарда, которое сохраняется на протяже­
нии нескольких часов или дней после на­
ступления реперфузии, несмотря на отсут­
ствие необратимых изменений в миокарде и 
восстановление коронарного кровотока.
Состояние «оглушения» миокарда харак­
теризуется следующими особенностями:
• коронарный кровоток (и, следовательно, 
миокардиальный) нормальный;
• сократительная функция миокарда на­
рушена, несмотря на восстановленный 
коронарный кровоток;
• миокард остается жизнеспособным и не 
утратил сократительного резерва;
• миокардиальный энергетический мета­
болизм нормальный или даже усилен;
• продолжительность состояния «оглуше­
ния» - от нескольких часов до несколь­
ких дней (иногда недель);
• миокард перегружен кальцием в начале 
реперфузии, одновременно имеется на­
рушение на уровне сократительных бел­
ков миокарда;
• дисфункция миокарда полностью обра­





1. Констатация восстановления коронарного кровотока 
у больного ИБС:
• при инфаркте миокарда после тромбоэмболической 
терапии -  исчезновение болевого синдрома; 
стабилизация гемодинамики при кардиогенном 
шоке; уменьшение элевации интервала ST в одном 
отведении или суммарной элевации ST через 3 ч 
после введения тромболитика более, чем на 50%; 
восстановление проходимости коронарных артерий 
по данным коронарографии;
• при стенокардии -  прекращение боли в области серд­
ца; нормализация ЭКГ
2. Констатация при эхокардиографии дисфункции мио­
карда левого желудочка после восстановления коро­
нарного кровотока у больных с различными формами 
ИБС:
• повышение конечно-диастолического давления;
• снижение скорости расслабления левого желудочка;
• ригидность стенок левого желудочка;
• снижение фракции выброса;
• наличие зон гипокинезии миокарда у больных с ин­
фарктом миокарда.
3. Констатация жизнеспособности миокарда (в том числе 
и зон гипокинезии) с помощью однофотонной эмисси­
онной компьютерной томографии миокарда с 201Т1, по­
зитронной эмиссионной томографии или стресс- 
эхокардиографии с добутамином.
4. Спонтанное восстановление функции миокарда левого 
желудочка через несколько дней или недель (реже ча­




1. Феномен кратковременных эпизо­
дов ишемии





6. Стимуляция тонуса n.vagus
II. Метаболическая кардиопротек­
ция




1. Аденозин, аденозиновые агонисты, 
брадикинин, оксид азота (NO), от­







Целевые у р о в н и  
общего холестерина крови
• Для здоровых людей < 5,2 ммоль/л
или
< 200 мг%
• Для здоровых людей, но хотя бы с двумя 
факторами риска (например, мужской 
пол или гиперхолестеринемия, или муж­
ской пол и курение, или женский пол 





• Для больных ИБС (стенокардия, ин­
фаркт миокарда, кардиосклероз) или с 






Профилактика ИБС с помощью статинов
Название Число 1 Снижение риска 
исследования больных |
Пер




Общая смертность -  22%
Коронарная смертность -  33%
Коронарные инциденты (все случаи) -  34%
2. AFCAPS / Тех CAPS, ловастатин, 5,2 лет 6605 
1998 г.
Первый «крупный коронарный инцидент» -  37% 
Фатальный и не фатальный инфаркт миокарда -  40% 
Потребности в реваскуляризации -  33%
Втс






Общая смертность -  30%
Коронарная смертность -  42%
«Крупные» коронарные инциденты -  34%
2. CARE, правастатин, 5 лет 4159 
1996 г.
Фатальная ИБС или не фатальный ИМ -  24% 
Все случаи ИМ -  25%
Потребность в реваскуляризации -  27%
3. LIPID, правастатин, 5 лет 9014 
1995 г.
Коронарная смертность -  24%
Общая смертность -  23%
Фатальный и не фатальный ИМ -  29% 
Потребности в АКШ -  24%
4. FLARE, флувастатин, 3,9 года 1054 
1997 г.
Все случаи смертности и не фатальный ИМ -  63%
5. HPS (Британское исследование по 
защите сердца), симвастатин, 5 лет
20536 
2002 г.
Общая смертность -1 8 %
Коронарная смертность или не фатальный ИМ -  27% 
Фатальный или не фатальный инсульт -  25% 
Потребности в реваскуляризации -  24%
6. LIPS, флувастатин, 3,9 года 1677 
2002 г.
Кардиальная смертность и не фатальный ИМ -  31% 
Хотя бы одно серьезное коронарное событие -  22%




.  .  .
Смертность, не фатальный ИМ и другие кардиальные ин­
циденты -  16%; фатальный и не фатальный инсульт -  
50%; прогрессирующая стенокардия -  26%
Влияние статинов на уровень хорлестерина в крови
(Мета-анализ 164 рандомизированных исследований, BMJ, 
2003 г, июнь)




1 на 2,8 ммоль/л (60 %) 
4 на 1,8 ммоль/л (40 %)
Аторвастатин
• 80 мг/день
•  10 мг/день
1 на 2,6 ммоль/л (55 %) 
|  на 1,8 ммоль/л (40 %)
Ловастатин
• 40 мг/день 1 на 1,8 ммоль/л (40 %)
Симвастатин











1 2 3 4
HPS симвастатин 40 мг/сут 5 - 4 0  мг/сут
MIRACL аторвастатин 80 мг/сут 10 -  80 мг/сут
ARBITER аторвастатин 80 мг/сут 10 -  80 мг/сут
LIPID правастатин 40 мг/сут 10 -  20 мг/сут
4 S симвастатин 20 -  40 мг/сут 5 - 4 0  мг/сут
LCAS флувастатин 40 мг/сут 10 — 40 мг/сут
CARE правастатин 40 мг/сут 10 -  20 мг/сут
Влияние гиполипидемических 














- 1 7 - 2 3 + 8 + 11! ;
Никотиновая 
кислота (4 г)
- 1 2 - 9 + 43 - 3 4
Г емфиброзил 
(1,2 г)








- 3 7 - 5 0 + 6 - 2 9
Ловастатин 
(40 мг)
- 3 4 - 3 5 + 6 - 1 2
Правастатин 
(40 мг)
- 1 9 - 2 6 + 8 - 9
Симвастатин 
(Симгал) (40 мг)




Примерные сроки, когда можно ожидать
положительных изменений после начала 
приема статинов, следующие:
1) 2 недели  -  положительные изменения 
в эндотелии (внутренней выстилке со­
судов). Изменения самочувствия пока 
не происходит;
2) 6 месяиев -  можно отметить умень­
шение количества болей в сердце, что 
отражается на результатах теста на ве­
лоэргометре;
3) 1 год -  могут существенно уменьшить­
ся количество и интенсивность болей в 
сердце. Это минимальный срок для 
контрольного исследования состояния 
атеросклеротических бляшек в круп­
ных сосудах шеи;
4) более 2 лет  -  можно рассчитывать на 
прекращение дальнейшего развития 
атеросклероза в сосудах сердца;
5) более 5 лет  -  снижение сердечно­
сосудистой смертности на 30% и общей 





• I окислительную модификацию ЛПНП;
• I  адгезию макрофагов на сосудистой стенке и мигра­
цию гладкомышечных сосудистых клеток в атеро­
склеротический очаг
• I  поглощение макрофагами ЛПНП
• уменьшают нарушение синтеза экстрацеллюлярного 
матрикса и нестабильность атеросклеротической 
бляшки
• |  агрегацию тромбоцитов и синтез ингибитора акти­
вация плазминогена
• |  уровень тканевого активатора плазминогена
• I зоны атеросклероза в эксперименте *•
EUROPA -  Европейское исследование по 
снижению сердечных осложнений с помо-
__________ щью периндоприла при стабильной ИБС
• Первичная цель -  влияние периндоприла н а ! 
комбинацию конечных точек (смерть от с. -  с. 
причин, нефатальный ИМ, остановка сердца с 
успешной реанимацией)
• Вторичная цель: общ. смертность, с. -  с. -  смерт­
ность, нефатальный ИМ, НС, АКШ, ТБКА, СН, ин­
сульты
• Рандомизированное, плацебоконтромируемое иссле­
дование, двойной слепой метод, 24 страны Европы, 
12236 б - ных, длит. 4 года, окончание 2003 г.
• Б -  ные > 18 лет с ИБС,ИМ, АКШ, ТБКА без СН. I 
(верификация КАГ, стрес -  ЭХОКГ, радиоизотоп- j 
ная ВГ, сцинтиграфия миокарда)
• Дополнительно: изучение способности периндопри­
ла предотвращать развитие атеросклероза сонных 
артерий и влияние на коронарный кровоток________
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Выявление, оценка, лечение
гиперхолестеринемии v взрослых 
согласно ATP III (2001 г.) 
(Adult Treatment Panel IIP
Этап 1
Определение и оценка липидного профиля в крови пациента 
натощак
Классификация ОХС. ХС ЛПВП. 
ХС Л П Ш п о А Т Р Ш




< 2,59 (< 100) Оптимальный
2,6-3,35 (100-129) Выше оптимального
3,36-4,13 (130-159) Пограничный
4,14-4,91 (160-189) Высокий 1






> 6,2 (>240) Высокий
ХС ЛПВП
< 1,0 (<40) Низкий
> 1,43 (>60) Высокий
1ХС ЛПНП -  Главная цель лечения
Формула Friedwald
ХС ЛПНП ммоль/л = ОХС -  ХС ЛПВП -  (0,45 • ТГ)
ХС ЛПНП мг % = ОХС -  ХС ЛПВП -  (0,2 • ТГ) 
Коэффициент пересчета ОХС: 1 ммоль/л = 38,6 мг % 
Формула правомерна при ТГ < 4,52 ммоль/л (<400мг%)
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Этап 2
Определяется наличие клинических проявлений 
атеросклероза, соответствующих высокому рис­
ку острых коронарных ситуаций (ИБС и ее экви­
валентов). К ним относятся:
• Хр. ИБС
• Стеноз сонных артерий с клиническими проявлениями
• Облитерирующие заболевания периферических артерий
• Аневризма брюшной аорты
• Сахарный диабет
Этап 3
Определяются главные факторы риска (кроме 
ХС ЛПНП):
• Курение
• Артериальная гипертензия (АД > 140 и 90 мм. рт. ст.) 
или прием антигипертензивных средств
• Низкий ХС ЛПВП (< 1 ммоль/л) (< 40 мг %)
• Наличие в семейном анамнезе родственников первой 
линии с преждевременной ИБС (м < 55, ж < 65)
• Возраст (м > 45, ж > 55 лет)
ХС ЛПВП > 1,43 ммоль/л (> 60 мг %) считается «отри­
цательным» фактором риска При таком ХС ЛПВП  
один из факторов риска вычитается из общего счета
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Этап 4
Если присутствуют 2 и более факторов риска 
(кроме ХС ЛПНП) без ИБС или ее эквивален­
тов, то оценивается 10 -  летний риск острых 
коронарных ситуаций. Существует 3 градации 
уровня риска:
• > 20 % -  эквивалентен риску
при наличии ИБС
•  10 - 2 0 %
• < 10 %
Расчет 10 -  летнего риска острых коронарных 
ситуаций производится с помощью таблиц
Этап 5
Определяется тактика ведения больного на ос­
нове установленного риска. Для этого:
• Устанавливается целевое значение ХС 
ЛПНП
• Обсуждается необходимость изменения об­
раза жизни
• Оценивается потребность в медикаментоз­






При уровне ХС ЛПНП выше целевого реко­
мендуется изменить образ жизни.
Диета
• Насыщенные жиры < 7% от общей кало­
рийности, холестерина < 200 мг/день. Оп­
тимальный источник жира -  раститель­
ные масла, содержащие мононенасыщен- 
ные жирные кислоты (оливковое, кокосо­
вое масло) и полиненасыщенные жирные 
кислоты (подсолнечное, кукурузное, со­
евое масло, рыбий жир)
• |  в рационе растворимой клетчатки (10 -  
25 г/день) и растительных станолов / сте- 
ролов (2 г в день) в виде пасты Take Con­
trol
Диета I ХС ЛПНП на 10 -13%

















Если ХС ЛПНП превосходит допусти­
мый уровень (см этап 5), рассматрива­
ется необходимость медикаментозной 
терапии:
• При ИБС или ее эквивалентах рекомендует­
ся начать одновременно медикаментозную 
терапию и изменение образа жизни
• При небольшой степени риска необходи­
мость в медикаментозной терапии рас­
сматривается через 3 мес. после начала пе­
ремен в образе жизни




ратов на уровень липидов»
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Этап 8
Диагностика метаболического синдрома 
Распространенность метаболического синдрома 
в США 21,8 %, по степени влияния на прежде­








1. Окружность живота (на 
уровне гребешков под­
вздошных костей) |
> 102 см i
> 88 см
2. Триглицериды крови > 1,7 ммоль/л (> 150 мг %)





> 1,03 ммоль/л (> 40 мг %) 1
> 1,29 ммоль/л (> 50 мг %)
4. Артериальная 
гипертензия
> 130 / > 85 мм. рт. ст.
5. Глюкоза крови нато­
щак
> 6,1 ммоль/л (> 110 мг %)
т
Метаболический синдром диагностируется при нали-!






1. Нормализация массы тела, I углеводов в 
диете, некоторое увеличение ненасыщ ен­
ных жиров
2. Увеличение физической активности
3. Воздействие на липидные и нелипидные 
факторы риска, если они сохраняются, не­
смотря на изменения образа жизни в тече­
ние 3 месяцев
•  лечение АГ
• у больных ИБС -  аспирин (4 претромбо- 
тический статус)
•  лечение гипертриглицеридемии и / или 
сниженного ХС Л П ВП  (см. этап 9)
Классификация уровней ТГ плазмы 
к р о в и  по ATP III
< 1,70 ммоль/л (< 150 мг %) -  Нормальный I
1,70 -  2,25 ммоль/л (150 -  199 мг %) -  Пограничный 
2,26 -  5,64 ммоль/л (200 -  499 мг %) -  Высокий 
5,65 ммоль/л (500 мг %) -  Очень высокий
i__ _ _ ■ .  I
Этап 9
Лечение гипертриглииеридемии
1. Достичь целевого значения ХС ЛПНП
2. Интенсифицировать нормализацию массы тела
3. Увеличить физическую активность
4. Если при достижении целевого уровня ХС ЛПНП ТГ 
остаются > 2,26 ммоль/л (> 200 мг %) -  5,65 ммоль/л 
(500 мг %) необходимо достигать целевого уровня ОХС
- ХС лпвп
• интенсифицировать лечение липидкорригирую- 
щими препаратами;
• добавить никотиновую к -  ту или фибраты для 
снижения ХС ЛПОНП
5. Если ТГ > 5,65 ммоль/л (> 500 мг %), то необходимо 
снизить ТГ с помощью:
• диеты с низким содержанием жиров (< 15%)
• нормализации массы тела и увеличения физиче­
ской активности
• после снижения ТГ < 5,65 ммоль/л приступить к 
липидкорригирующей терапии
Целевы е уровни  ХС ЛПНП и ОХС -  ХСЛПВП
Уровень риска ХС ЛПНП охс-
хслпвп
Наличие ИБС или ее эк­
вивалентов (10 -  летний 
риск >20 %)
2 и более факторов риска 
(риск < 20 %)
2 - 0  факторов риска
< 2,59 ммоль/л 
<100 мг %
< 3,36 ммоль/л 
<130 мг %
< 4,14 ммоль/л
< 160 мг %
> 3,36 ммоль/л
> 130 мг %
> 4,14 ммоль/л 
>160 мг %
> 4,93 ммоль/л 
>190 мг %
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Тактика лечения при низком уровне
ХС ЛПВП (< 1.0 ммоль/л < 40 мг %)
1. Сначала достичь целевого значения ХС ЛПНП, 
затем интенсифицировать нормализацию массы 
тела и увеличить физическую активность
2. Если ТГ остаются на уровне 2,26 -  5,65 ммоль/л 
(200 -  500 мг %), необходимо стремиться к дости­
жению целевого значения ОХС -  ХСЛПВП
3. Если концентрация ТГ держится на уровне < 2,26 
ммоль/л (< 200 мг %) при изолированном сниже­
нии ХС ЛПВП, больным с ИБС или ее эквивален­
тами следует назначить никотиновую кислоту или 
фибраты
Новые факторы коронарного риска
1. Липидные: малые частицы ЛПНП, ремнанты ЛП, 
липопротеин (а), субфракции ЛПВП, аполипопро- 
теины В и AI
2. Нелипидные: гомоцистеин, факторы свертыва­
ния, маркеры воспаления (СРП)
3. Субклинические проявления атеросклероза: ише­
мия миокарда, наличие атеросклеротических бля­
шек, брахио -  тибиальный индекс АД
Г ипергомопистеинемия
• уровень гомоцистеина прямо пропорционален 
степени коронарного риска
• пищевая форма развивается при дефиците 
Вит В |2 и фолиевой кислоты
• В США распространенность
гипергомоцистеинемии (> 14 мкмоль/л) -  26
•  Во США в муку и злаковые продукты добав­
ляют фолиевую кислоту
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Определение необходимости изменения 
образа жизни и медикаментозного лечения 




Уровень, при котором 
необходима модифи­
кация образа жизни
Уровень, при котором 
необходима медикамен­
тозная терапия
Наличие ИБС или ее эк­
вивалентов (10 летний 
риск > 20%)
< 2,59 ммоль/л 
<100 мг %
> 2,59 ммоль/л
> 100 мг %
> 3,36 ммоль/л
> 130 мг %
2 и более факторов риска 
(риск < 20 %)
< 3,36 ммоль/л
< 130 мг %
> 3,36 ммоль/л 
>130 мг %
> 4,14 ммоль/л
> 160 мг %
при риске < 10 %
> 3,36 ммоль/л
> 130 мг %
при риске 10 -  20 %
1 - 0  факторов 
риска
< 4,14 ммоль/л 
<160 мг %
> 4,14 ммоль/л
> 160 мг %
> 4,93 ммоль/л 
>190 мг %
Классификация нестабильной стенокардии 
(С. W.Hamm, E.Braunwald)










С -  возникает в пре­





I — Первое появление тяже-
лой стенокардии, прогресси-
рующая стенокардия, без I А I В 1C
стенокардии покоя
I I  -  Стенокардия покоя в
предшествующий месяц, но
не в ближайшие 48 ч. (стено- И А II В II с
кардия покоя подострая)
II I  -  Стенокардия покоя в III В
предшествующие 48 ч. (сте- III А III В - Тропонин - III с
нокардия покоя острая) III В Тропонин+
Оценка риска и лечение больного с подозрением на острый коронарный синдром
Рекомендации по лечению Факторов
риска ИБС (АКК / ААС. 2002)
Класс I
1. Лечение артериальной гипертензии (уровень 
доказательств А)
Цель: АД < 140/90 мм. рт. ст. или
< 130/85 мм рт. ст. при сердечной или по­
чечной недостаточности
< 130/80 мм. рт. ст. (при СД)
2. Прекращ ение курения (уровень доказа­
тельств В)
3 Лечение и компенсация СД (уровень доказа­
тельств С)
Цель: НЬ А1С -  < 7 %
4. Исчерпывающая реабилитационная кардио­
логическая программа, включая физические 
упражнения (уровень доказательств В)
5. Лечение, направленное на снижение уровня  
ЛПНП, у больных с доказанной или подозре­
ваемой ИБС и ХС ЛПНП > 130 мг % (> 3,4 
ммоль/л).
Цель: ХС ЛПНП < 100 мг % (< 2,6 ммоль/л)
6. Снижение массы тела у больных с ожирени­
ем и артериальной гипертензией, гиперлипи­
демией или СД (уровень доказательств С)
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Класс II а
1 . У  больных с доказанной или предполагаемой  
ИБС и уровнем ХС ЛП НП от 100 до 129 мг % 
могут быть полезны отдельные терапевтиче­
ские вмешательства:
•  изменение образа жизни и /  или лечение 
препаратами с целью снижения ХС ЛП НП  
до уровня < 100 мг % (< 2,6 ммоль/л), (уро­
вень доказательств В)
•  снижение массы тела и увеличение физиче­
ской активности у  лиц с метаболическим  
синдромом (уровень доказательств В)
• воздействие на другие липидные и не ли­
пидные факторы риска; рассмотреть ис­
пользование никотиновой кислоты или 
фибратов при гипертриглицеридемии или 
сниженном ХС ЛП ВП  (уровень доказа­
тельств В)
•  Снижение не -  ЛП ВП ХС у больных с до­
кументированной или предполагаемой  
ИБС и уровнем ТГ > 200 мг %
Цель: снизить не — ЛПВП ХС до уровня < 
130 мг % (уровень доказательств В)
2. Снижение веса у больных с ожирением при 
отсутствии артериальной гипертензии, ги­
перлипидемии или СД (уровень доказа­
тельств С )
Рекомендации по лечению Факторов
риска ИБС (АКК / ААС. 2002)
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Рекомендации по лечению Факторов
риска ИБС (АКК / ААС 2002)
Класс II b
1 Лечение фолиевой кислотой у пациентов с 
гипергомоцистеинемией (уровень доказа­
тельств С)
2 Выявление депрессии и ее лечение с целью  
улучш ения исходов ИБС (уровень доказа­
тельств С)
3. Вмеш ательство, направленное на уменьш е­
ние психосоциального стресса (уровень доказа­
тельств С)
Класс III
1. Гормональная заместительная терапия у 
женщ ин в постменопаузе с целью снижения  
кардиоваскулярного риска (уровень доказа­
тельств А)
2. Добавление к лечению витаминов С и £
3. Лечение хелатами (уровень доказательств С)
4. Лечение чесноком (уровень доказательств С)
5. Акупунктура (уровень доказательств С)
6. Лечение коэнзимом Q (уровень доказа­
тельств С)
62
Купирование пароксизмальной суправентрикулярной 
тахикардии с широким комплексом QRS 
(>0,12 сек) неясного генеза 








1. Электоическая каплиоверсия 1 В
(в первую очередь при нестабильной 
гемодинамике)
2. Амиолапон (коолаоон) I В
3. Новокаинамил (ппокаинамид) I В
(не применять при нарушенной функ­
ции левого желудочка)
4. Соталол -  таблетки 40,80,160,200, I В
i
240 мг; амп. по 4 мл (40 мг), вводится 
в/в 2 мл (20 мг) в течение 5 мин., через 
20 мин. можно в/в повторить, макси­
мальная общая доза 1,5 мг/кг (не при- 
i менять при нарушенной функции лево­
го желудочка)
! 5. Лилокаин -  в/в 4-6 мл 2% п-ра 
(80 -  120 мг, 1-1,5 мг/кг) в течение 2 
мин. в 10 мл физ. р-ра, при отсутствии 
эффекта повторяют через 5 мин., затем 
в/в капельно 2 мг/мин (6 мл 2% р-ра в 
150 мл физ.
р-ра в/в капельно 25-30 кап. в 1 мин.)
II b В
|1
6. Аденозин в/в (не применять при вы- l ib С
раженной ИБС)
7. В -  блокатопы 111 с
8. Вепапамил III с









Лечение суправентрикулярной тахикардии  
и М А при синдроме W PW  
(Рекомендации ACC / AHA / ESC, 2003)
1. Суправентрикулярная тахикардия с «узким» комплек­
сом ORS (отртодромная реципрокная а-в -  тахикардия, 
импульс проводится антероградно по а-в -  узлу, а рет­
роградно по пучку Гиса).
• лечение проводится так же, как при а-в -  узловой 
реципрокной тахикардии
• не применять финоптин, изоптин, верапамил, дил- 
тиазем, сердечные гликозиды (эти препараты 
улучшают проводимость импульса по дополнитель­
ным путям и учащают сердечный ритм
2. Суправентрикулярная тахикардия с «широким» ком­
плексом ORS ( антидромная наджелудочковая тахи­
кардия, импульс проводится антероградно по пучку 
Кента, ретроградно -  по пучку Г иса)
• Флекаинид (класс доказательств I, уровень В) 100 мг 
2 р. в день, чрез 3-4 дня разовую дозу повысить на 50 
мг, в/в -  1,5-3,0 мг/кг, в течение 20 мин.
Не применять! при нарушенной функции левого желу­
дочка.
• ибутилид (класс доказательств I, уровень В) в/в 1 мг 
за 10 мин. при необходимости -  повторно 1 мг
Не применять! при нарушении функции левого желу­
дочка.
• новокаинамид (класс доказательств I, уровень В)
Не применять! финоптин, изоптин, дилтиазем, сердеч­
ные гликозиды
3. Мерцательная аритмия -  лечение такое же, как в 
пункте
• Не применять финоптин, изоптин, дилтиазем, сер­
дечные гликозиды
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Варианты синдрома преждевременного 
возбуждения желудочков
1. Синдром Вольфа -  Паркинсона -  Уайта
Обусловлен наличием дополнительного пути пучка 
Кента, проводящего импульс непосредственно из 
предсердий в желудочки, минуя атриовентрикуляр­
ный узел
• интервал PQ укорочен (< 0,12 сек)
• комплекс QRS увеличен (до 0,11-0,15 сек) и де­
формирован за счет дополнительной волны воз­
буждения А (дельта) в виде лесенки, примы­
кающей к комплексу QRS
2. Синдром Кленка -  Леви -  Критеско 
(CLC)
обусловлен наличием дополнительного пути прове­
дения (пучка Джеймса) между предсердиями и пуч­
ком Гиса
• интервал PQ укорочен (< 0,12 сек)
• комплекс QRS имеет нормальную форму и 
продолжительность
• волна А (дельта) отсутствует
3. Синдром преждевременного возбуждения
желудочков, обусловленный наличием допол­
нительного пучка Махайма (от начала пучка Гиса 
к желудочкам)
• интервал PQ имеет нормальную продолжи­
тельность
• комплекс QRS уширен





1 . Л идокаин -  вводится в/в струйно 1,0 -  1,5 
мг/кг (4 -  5 мл 2% -  р-ра) за 2 мин, при 
отсутствии эффекта и стабильной гемоди­
намике вводится в/в повторно 0,5 -  0,75 мг/кг 
каждые 5 -  10 мин.,суммарная доза не 
больш е 3 мг/кг за 1 час.
Далее можно вводить в/в кап. 2 мг/мин для
про-филактики пароксизмов аритмии.
2. Новокаинамид -  10 мл 10 % -  р-ра в 10 мл 
изо-тонического раствора хлорида натрия в/в 
медленно в течении 10 мин или в/в капельно 
10 мл 10% -  р-ра в 250 мл 5% -  р-ра глюкозы  
20 кап. в 1 мин.
3 .  Амиодарон (кордарон) -  6 мл (300 мг) в/в 
струйно в течении 5 - 1 0  мин, затем при 
отсутствии эффекта в/вкапельно 6 мл (300 
мг) в 250 мл 5% р-ра глюкозы в течении 2 
часов. М аксимальная суточная доза 2,2 г.
4. Соталол -  в/в 2 мл (20 мг) в течении 5 мин, 
через 20 мин. при отсутствии эффекта 
вводится повторно медленно со скоростью  
/мг/мин. М аксимальная общая доза 1,5 мг/кг
6 6
В ы бор гипотензивного препарата для  
парентерального введения при гипертониче­
ском  кризе I типа (Б. А . С идоренко, 2002)
Форма






кая энц еф ало­
патия
Н итропруссид на­
трия, лабетолол , ди- 
азоксид, ф уросем ид, 
арф онад (трим ета- 
фан)
К лоф елин, а-м етил- 
допа, резерпин, р-ад- 
реноблокаторы





рин, ф уросем ид
Д иазок сид, л абето­
лол, р-адреноблока- 
торы , антагонисты  
кальция (реф лек тор­
ная тахикардия, кар- 
диодепрессивн ое  
действие)
О стры й ин­




трия (?), лабетолол, 
р-адреноблокатор  
(особенно эсм олол)







трия, лабетолол , Р- 
адреноблокатор, ве- 
рапам ил, дилтиазем
А К  группы  ниф еди- 
пина, ди азок си д, гид- 
ралазин, м иноксидил
О строе наруш е­
ние м озгового  
кровообращ е­
ния (п реходя­
щ ее наруш ение, 




зивны х препаратов  
или нитропруссид  
натрия, нитрогли­
церин, лабетолол, 
эсм олол, арф онад
К лонидин, а-м ети л- 
доп а, р-адреноблока- 
торы  (кром е эсм оло- 
л а), А К
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В ы бор гипотензивного п репарата для  
парентерального введения при гипертониче­











ны х препаратов или А К  
дигидропиридинового  
ряда (ним отоп), нитро- 
пруссид натрия, нитро­
глицерин, лабетолол , 
эсм олол , арф онад
К лоф елин, а-м етил- 
допа, р-блокаторы  




Н итропруссид натрия  
или арф онад (особенно  
в ком бинации с Р-бло- 
каторам и), лабетолол
А К , диазок сид, нит­
роглицерин, гидра­
лазин , м иноксидил  
(усилии ваю т сокра­
щ ения сердца и ско­
рость изгнания)
ОПН Н итропруссид натрия, 
лабетолол, ф енолдонам , 
АК  (+ в/в больш ие дозы  
ф уросем ида)
А риф он, ингибито- | 
ры А П Ф , р-блокато- | 
ры
Э клам псия Л абетолол, диазоксид, 
гидралазин, а-м етилдо- 
па, клоф елин, нитро­
пруссид натрия (только  
при неэф ф ективности  
других средств)
А риф он, диуретики, 
Р-блокаторы , другие  






Л абетолол, ф ентола- 
мин, эсм олол, нитро­
пруссид натрия, нитро­
глицерин






Н итропруссид натрия, 
арф онад, гидралазин
К лоф елин, а-м етил- 
допа, резерпин, р- 
блокатор
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Рекомендации АК. ААС« EQK (2001) 
по контролю  ЧСС у пациентов  
с Фибрилляцией предсердий
Класс I
1. Использование р -  блокаторов, ритмзамедляющих 
антагонистов кальция для контроля ЧСС на фи­
зиологическом уровне при персистирующей и по­
стоянной форме ФП (уровень доказательства С)
2. Внутривенное введение р -  блокаторов или анта­
гонистов кальция (верапамил, дилтиазем) при 
остро возникшей ФП для замедления желудочко­
вого ответа. Исключение составляет синдром 
WPW. С осторожностью применять при исходной 
артериальной гипотензии или сердечной недоста­
точности (уровень доказательства В)
3. Экстренная кардиоверсия у пациентов с выра­
женной тахисистолической формой ФП на фоне 
острого ИМ, симптомной гипотонической реак­
ции, стенокардии или сердечной недостаточности, 
резистентной к медикаментозному лечению (уро­
вень доказательства С)
Класс II а
1. Комбинирование дигоксина с р -  блокаторами или 
ритмзамедляющими антагонистами кальция для 
контроля за ЧСС в покое и при нагрузке у боль­
ных с ФП. Выбор препарата и дозы индивидуаль­
ны (уровень доказательства С)
2. Применение нефармакологических методов при 
неэффективности медикаментозного лечения 
(уровень доказательства С)
69
Рекомендации АК. ААС. ЕОК (2001) 
по к о н т р о л ю  ЧСС у пациентов 
с Фибрилляцией предсердий
Класс I I  б
1. М онотерапия дигоксином для контроля ЧСС  
в покое при персистирующ ей ФП ((уровень 
доказательства В)
2. Внутривенное введение хинидина, новокаи- 
намида (прокаинамида), дозопирамида (рит- 
милена), ибутилида или амиодарона (корда- 
рона) у гемодинамически стабильных боль­
ных с синдромом W PW  (уровень доказатель­
ства В)
3. Экстренная кардиоверсия при очень выра­
женной тахикардии и нестабильности гемо­
динамики при ФП у пациентов с синдромом  
W PW  (уровень доказательства В)
Класс III
1. М онотерапия препаратом дигиталиса для 
контроля частоты желудочкового ответа при 
пароксизме ФП (уровень доказательства В)
2. Катетерная аблация без предшествующего 
медикаментозного лечения для контроля над 
ЧСС (уровень доказательства С)
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1.Длительный прием статинов значи­
тельно улучшает выживаемость мно­
гих больных со стенокардией, снижает 
риск тяжелых сердечно -  сосудистых 
осложнений и потребность в опера­
тивном лечении ИБС
2,Основные показания к назначению 
статинов при ИБС:
• сопутствующая стенокардии гипер­
холестеринемия
• при нормальном или повышенном 
холестерине крови всем больным с 
постинфарктным кардеосклерозом 
и лицам с сопутствующим сахар­
ным диабетом
3. Перед лечением и в ходе лечения ста- 
тинами необходим лабораторный кон­
троль функции печени
4. Необходимо добиваться целевых уров­
ней холестерина в крови
5. Статины (аторвастатин 10 мг, сим- 
вастатин 20 -  40 мг, правастатин 20 -  










































Патогенез инфаркта миокарда атеросклеротического генеза
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Риск возникновения инфаркта миокарда 






Никогда не курили раньше или бросили 3 года назад или рань­
ше
1




Бросили курить в течение последних 3 лет з !
Курите 4
Курите и живете или работаете рядом с курящими 5




1 4 0 -1 5 9 4
Выше 160 5
Общий холестерин крови, мг% !
Менее 160 (< 4,13 ммоль/л 1
160 -1 9 9  (4,13 -  5,14 ммоль/) 2
Неизвестно 3
200 -  239 (5,16 -  6,17 ммоль/л) 4 '
240 или более 6,2 или более ммоль/л 5 !
Липопротеиды высокой плотности, мг% !
Более 60 (> 1,55 ммоль/л 1
56 -60 (1,44 -  1,55 ммоль/л 2
Неизвестно 3
35 -55 (0,90 -  1,42 ммоль/л) 4
Менее 35 (< 0,90 ммоль/л) 5
Масса тела
Не выше нормы 1
На 5 - 1 0  кг выше нормы 2
На 10 - 1 5  кг выше нормы 3
На 15 -  25 кг выше нормы 4
Выше нормы более чем на 25 кг 5
Физическая активность
Высокая 1
От умеренной до высокой 2
Умеренная 3 !
От низкой до умеренной 4 >
Низкая 1 5
Примечание. Риск возникновения инфаркта миокарда низкий - 6 - 1 3  бал­
лов, средний -  14 -  22 балла, высокий — более 23 баллов.
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КЛАССИФИКАЦИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА
1. Глубина и обширность инфаркта
1.1. Крупноочаговый QS или Q-инфаркт
•  крупноочаговый трансмуральный (с патоло­
гическим зубцом QS);
• крупноочаговый нетрансмуральный (с пато­
логическим зубцом Q).
1.2. Мелкоочаговый не Q-инфаркт миокарда 















2.2. Инфаркт правого желудочка
2.3. Инфаркт предсердий






4. Особенности клинического течения




Зоны некроза, повреждения и ишемии 
при инфаркте миокарда и ЭКГ- 
проявления инфаркта миокарда
(В.В.Мурашко, А.В.Струтынский, 1991 г., с изм.)
1 -  зона некроза;
2 -  зона повреждения;
3 -  зона ишемии.
15
П оказатели резорбционно-некротического синдром а  
и биохим ические м аркеры  воспаления при И М




















5 °  
S  °с?  X
Норма
Тропонин-Т 3-4 ч 12-72 ч 10-15
дней
0-0.1 нг/мл
Тропонин-1 4-6 ч 24 ч 5-10
дней
0-0.5 нг/мл
Миоглобин 2-3 ч 6-10 ч 24-32 ч 50-85 нг/мл
Креатин-фосфоки- 
наза (КФЮ





4-8 ч 12-24 ч 2-3
дня
0.24МЕ/Л ! 
(<65% от общей КФК) |
Изоформы КФК-МВ 1-4 ч 4-8 ч 12-24ч МВ2/МВ1 >1.5





8-10 ч 24-72 ч 10-12
дней
0.8-4 ммоль/чхл при 
37 °С (по Севелу и 




8-10 ч 48-72 ч 10-14
дней
15-25% от общей ЛДГ 
ЛДГ1/ЛДГ2 0.45-0.74
Ас па ртат-аминотранс- 
фераза (ACT)
























4.0-8.0 х 10 9/л
СОЭ 2-3 8-12 3-4
недели
Мужчины до 10 мм/ч, 






Сиаловые кислоты 24 ч 5-10
сутки















НОВЫ Е ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
ИНФ АРКТА М ИОКАРДА
(Европейское и Американское общество кардиологов, 2000 г)
1. Типичная клиническая картина
- тяжелый и длительный приступ загру- 
динной боли (> 30-60 мин.), сопровож­
дающ ийся слабостью, холодным потом, 
иногда тошнотой, рвотой.
2. Патогномоничные изменения ЭКГ
- появление патологического зубца Q;
- изменения, свидетельствующ ие об ише­
мии миокарда -  подъем или депрессия  
ST;
3. Типичная динамика подъема и дальней­











Тропонин Т 3-6 ч 10-24 ч 10-15 дн <0,1
нг/мл
Тропонин I 3-6 ч 14-20 ч 5-7 дн <0,5
нг/мл
КФК-МВ 2-4 ч 8-24 ч 3-5 дн 0-6% от 
КФК
4. Вмешательство на коронарных артериях 
(ангиопластика)
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3. Восстановление коронарного кровотока и пре­
дупреждение дальнейшего тромбообразования:
• а сп и р и н ;
• т р о м б о л и т и к и ;
• геп а р и н ;
• ч реск о ж н а я  т р а н сл ю м и н а л ьн а я  кор о н а р н а я  а н ­
ги о п л а ст и к а ;
. А К Ш .
4. Предупреждение опасных для жизни аритмий.
5. Гемодинамическая разгрузка миокарда и огра­
ничение зоны некроза:
• п ер и ф ер и ч еск а я  ва зо д и л а т а ц и я  (н и т рат ы  в/в, за ­
т ем  вн ут рь; и н ги би т оры  А П Ф );
• fi-а др ен о б л о к а т о р ы ;
6. Метаболическая кардиопротекция (неотон- 
фосфокреатин; триметазидин-предуктал; поля­
ризующая смесь).




10. Разгрузочная терапия после ИМ -  АВСД-тера­
пия:
• А  -  асп и ри н ;
• В  -  р -б л о к а т о р ы ;
• С -  х о л ест ер и н сн и ж а ю щ и е  средст ва;
• Д — и н ги б и т о р ы  А П Ф  («д ья во л ьск и »  эф ф ек т и вн ы е  
и н ги б и т о р ы  А П Ф ).
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ОБЕЗБОЛИВАНИЕ ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА
1. В/в введение морфина
1 мл 1% р-ра (10 мг) + 19 мл изотония, р-ра 
NaCl, 1 мл р-ра содержит 0,5 мг морфина 
Вводить в/в 2-5 мг (т.4-10 мл р-ра) каждые 
5 - 1 5  мин. до полного устранения боли 
Допустимая общая доза не более 60 мг. пие. 6 мл 
1% р-ра морфина.
Побочны е эффекты: угнетение дыхания (че­
рез 7 мин. после введения, длиться 15 мин), 
тош нота, рвота, атония мочевого пузыря, па­
дение АД). Антидот -  налоксон, налорфин в/в
1-2 мл
2. Нейролептаналгезия -  в/в фентанил + дропе- 
ридол
Ф ентанил 1-2 мл 0,005 % р-ра (0,05 мг -  1 мг) + 
дроперидол 1-2 мл 0,25% в зависимости от АД  
+ 10 мл физ.р-ра, при отсутствии эффекта по­
вторить через 30 мин
Дроперидол при АДс до 100 мм -  1 мл, до 120 
мм -  2 мл.
3. Наркоз закисью азота:
Ингаляция 0 2 1-3 мин —>закись азота (20% ) + 
кислород (80% ), постепенно повышая закись 
азота до 80% —>после засыпания 0 2 50%: за­
кись азота 50% —>при выходе из наркоза 0 2 10 
мин.
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Показания к проведению тромбо­
лизиса при инфаркте миокарда
Инфаркт миокарда в первые 12 часов 
(лучше в первые 6 часов), сопровожда­
ющийся:
1. Подъемом сегмента ST в двух после­
довательных отведениях, причем вели­
чина подъема ST над изолинией должна 
быть > 1 мм.
Некоторые кардиологи считают, что 
подъем ST в двух стандартных отведе­
ниях должен быть > 1 мм, в двух смеж­
ных грудных > 2 мм.
2. Остро возникшей блокадой левой 
ножки пучка Гиса, маскирующей при­
знаки инфаркта на Э К Г ..
3. Отсутствие противопоказаний к 
тромболизису.
Тромболитики по данным показаниям 
эффективны независимо от локализации 
ИМ, пола, возраста, сопутствующего СД, 
наличия перенесенного ИМ в анамнезе.
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Абсолютные противопоказания к ТЛТ
• кровоизлияние в мозг в анамнезе; ишемический 
инсульт или динамическое нарушение мозгового 
кровообращения (в течение последнего года);
• внутричерепная опухоль;
• внутреннее кровотечение (менструации не отно­
сятся к абсолютным противопоказаниям);
• подозрение на расслаивающую аневризму аорты.
Относительные противопоказания к ТЛТ
• высокое АД > 180/110 мм рт.ст. при поступлении;
• нарушения мозгового кровообращения или внут­
ричерепная патология, не указанная в абсолют­
ных противопоказаниях;
• прием антикоагулянтов (МНО > 2,3) и геморра­
гические диатезы;
• травма в пределах 2-4 недель (в т.ч. травма голо­
вы), длительное (> 10 мин) проведение реанима­
ционных мероприятий или хир.вмешательство в 
течение предыдущих 3 недель;
• внутреннее кровотечение 3-4 недели назад;
• беременность;
• обострение язвенной болезни;
• указания в анамнезе на высокое и стабильное АД;
• для стрептокиназы -  предыдущее применение (в 
интервале 5 дней -  2 года);




ОСНОВНЫХ ТРОМБОЛИТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ИНФАРКТА МИОКАРДА
Препарат Режим внутривенного введения*
Альтеплаза 15 мг струйно; 0,75 мг/кг капельно в
течение 30 мин; 0,50 мг/кг капельно в 
течение 60 мин (общая доза <100 мг)** |
Анистреплаза 30 ЕД струйно медленно (в течение 2-5 мин)
Гепаринотерапию не проводят 
Ретеплаза 10 ЕД струйно (в течение 2 мин), через
30 мин повторно вводят ту же дозу**
* На фоне приема аспирина в дозе 165-325 мг, лучше разжевать, j 
** Гепарин назначают в/в (под контролем свертываемости кро­
ви)
в течение минимум 24 ч (ретеплаза) или 48 ч (альтеплаза)
Eur Heart J 17; 43-63,1996 (с дополнением)
РЕЖИМ ВВЕДЕНИЯ
ОСНОВНЫХ ТРОМБОЛИТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 




Ланотеплаза 120 тыс. ЕД/кг струйно 
Гепарин назначают в/в в течение 24- 48 ч 
(под контролем показателей гемокоагуля­
ции)
Тенектеплаза 30-50 мг (в зависимости от массы больного) 
струйно в течение 5 -  10 с 
Гепарин назначают в/в в течение 48 -  72 ч 
(под контролем показателей гемокоагуля­
ции)
I
* На фоне приема аспирина в дозе 165-325 мг, лучше разжевать
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tРЕЖИМ ВВЕДЕНИЯ
ОСНОВНЫХ ТРОМБОЛИТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ИНФАРКТА МИОКАРДА




Стрептокиназа 1,5 млн ЕД в 100 мл 5% -го р а с -!
твора глюкозы или 0,9% -го рас-1 
твора NaCI в течение 30-60 мин
i
i
Гепаринотерапию или не про-; 
водят, или назначают 12500 ЕД  
подкожно 2 раза в сутки в тече­
ние 3-7 суток
i
Урокиназа 2 млн ЕД струйно или 1,5 млн
ЕД струйно + 1,5 млн ЕД в те-| 
чение часа I
Гепарин назначают внутривен­
но в течение 48 ч (под контро­
лем показателей свертываемо-1 
сти крови)
*На фоне приема аспирина в дозе 
165-325 мг, лучш е разжевать.
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П роурокиназва Р еком бинантная  
Щ уролаза. Россия)
Т ром болитик  3 - г о  поколения для  лечения  
инф аркта м иокарда -  м одиф ицированная про­
урокиназа человека
М ех а н и зм  д ей ст в и я  -  специф ически катали- 
зи -рует превращ ение ф ибрин -  связанного  
плазм иногена в области тром ба в плазм ин -  
протеазу, способную  лизировать ф ибриновы е  
сгустки, являю щ иеся основой тром бов  
В отличие от тром болитиков 1 - г о  поколения  
не вы зы вает развитие систем ного ф ибриноли- 
за и гем оррагических ослож нений
Ф ор м а  в ы п у с к а : лиоф илизированны й поро­
ш ок во ф лаконах по 2000.000 M E (23,5 мг) ак­
тивного вещ ества
Д о с т о и н с т в а :
• восстанавливает кровоток  в 75 -  80 % слу­
чаев при И М  при прим енении в первы е 4 -  
8 часов
•  возм ож но прим енение при повторном  И М , 
если ранее прим енялась стрептокиназа
•  не аллергогенна
•  не вы зы вает систем ного ф ибринолиза






• содержание 1 - г о  флакона 2000.000 
ME разводится в 20 мл изотоническо­
го раствора натрия хлорида и вво­
дится в/в -  болюсно, затем
• содержимое 3 - х  флаконов (6000.000 
ME) разводится в 100 мл изотонии- 
ческого раствора натрия хлорида и 
вводится в/в капельно за 60 мин.
Дополнительная терапия
• рекомендуется одновременно приме­
нять аспирин и гепарин при поступ­
лении больного
• аспирин 300 мг при поступлении, да­
лее 100 мг в сутки длительно
• гепарин -  при поступлении больного 
сразу в/в -  болюсом 60 ед/кг (но не 
более 4000 ед). Далее в течении 24 -  
48ч в/в -  инфузия 1000 ед/час под 
контролем АЧТВ каждые 3 часа до 





• обширный ИМ передней стенки, особенно при 




• системные или легочные тромбоэмболии (сейчас 
или в анамнезе)
• СИ; мерцательная аритмия
• необходимость длительного постельного режима
• если не проводилась тромболитическая терапия
Методика применения:
1. Гепарин п/к 7500-125000 ЕД 2 р. в сутки с по­
степенной отменой в течение 5-7 дней
2. В/в болюсом 60 ЕД/кг (не более 5000 ЕД), за­
тем в/в капельно 12 ЕД/кг/ч (не более 1000 
ЕД/ч) в течение 48 ч.
3. Низкомолекулярные гепарины п/к
- н а д р о п а р и н  (ф ракеи п ари н ) -  85-100 МЕ/кг 2 р. в 
день
- д  а л ь т е  п а р  ин (ф рагм и н ) -  120 МЕ/кг 2 р. в день
- рев ипарин (кливарин) -  1750 анти - Ха -  ME (0,25 
мл) 1 раз в день
- эн о к са п а р и н  (клексан ) - 1  мг/кг 2 р. в день
- сул о д ек си д  (В ессел  Д у э  Ф) -  600 LRU в/м 30 дней, 
затем 500 LRU внутрь 2 р. в день
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p-адреноблокаторы при ИМ
Показаны всем больным при отсутствии 
противопоказаний. Цель -  ЧСС 50-60 уд. в 1 
мин.
1. Пропранолол (анаприлин. обзидан) -  амп. 
0,25%  р-р -  1 мл (2,5 мг); 0,1% -р-р -  1 мл (1 
мг) и 5 мл (5 мг). Вводится в/в в дозе 0,5 мг-1 
мг, через 1-2 часа после инфузии -  внутрь в 
таблетках по 40-80 мг каждые 4 часа.
2. М етопролол (спесикор) -  амп. 1% -р-р -  5 мл 
(5 мг). Вводится в/в 5 мг за 2 мин, затем по­
вторно через 5 мин 5 мг и еще через 5 мин 5 
мг, затем через 15 мин -  прием внутрь 25-50 
мг каждые 6 ч. в течение 48 ч., затем интер­
валы между приемами можно увеличить, 
поддерживающ ая доза 100 мг 2-3 раза в су­
тки.
3. Атенолол -  в/в 5 мг, затем через 5 мин еще 5 
мг в/в, затем через 1-2 ч. внутрь 50-100 мг 1-2 
раза в день (ср.сут.доза от 50 до 200 мг).
4. Эсмолол -  в/в 0,1 мг/кг/мин, постепенно уве­
личивая дозу на 0,05 мг/кг/мин каждые 10-15 





При ИМ происходит ремоделирование левого же­
лудочка -  дилатация, шаровидная форма, гипертро­
фия миокарда, нарушение диастолического заполне­








активация САС, |  катехоламинов 
активация системной и сердечной РААС и |  
образования АТ-И и альдостерона —> > с и т  е­
за внутриклеточных протоонкогенов, факто­
ра ядерной транскрипции, факторов роста —> 
гипертрофия миокарда, развитие фиброза
Механизм действия ингибиторов АПФ
при ИМ:
■ I  АПФ и образование АТ-П;
■ I  гипертрофию миокарда ЛЖ;
■ I  ремоделирование ЛЖ и его фиброз;
■ I  зону инфаркта за счет увеличения синтеза бради- 
кинина, который является кардиопротектором и Т 
синтез простациклина, оксида азота;
■ вызывает дилатацию артериол и венул, j, предна- 
грузку и постнагрузку;
■ I  агрегацию тромбоцитов и J, активность ингиби­
тора активатора плазминогена;
■ t сократительную функцию миокарда.
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Показания к назначению 
ингибиторов АПФ при ИМ
1. Снижение фракции выброса ЛЖ 
(<40%) и систолическая дисфункция, а 
также наличие сердечной недостаточ­
ности, развившейся в остром периоде 
ИМ.
Ингибиторы АПФ назначаются в первые
сутки (не позже 12 часов от начала ИМ)
2. Во всех остальных случаях при ИМ -  
после стабилизации гемодинамики, т.е. 
через 24-48 часов после развития ин­
фаркта миокарда.
Лечение длительное, даже пожизнен­
ное, под контролем уровня АД
Противопоказания к ингибиторам АПФ:
■ систолическое АД <100 мм рт.ст.;
■ признаки почечной недостаточности;
■ двусторонний стеноз почечных артерий в 
анамнезе;
■ аллергия к ингибиторам АПФ.
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СХЕМА НАЗНАЧЕНИЯ ИНГИБИТОРОВ АПФ 







6,5 мг, через 2 ч -  12,5 
мг, через 10-12 ч -  25 




5 мг в первые сутки, 




1,25 (2,5) мг 2 раза в 
сутки, повышая дозу 
в течение 2 сут. до 2,5 
(5) мг 2 раза в сутки
Трандолаприл 
(TRACE, 1995)
0,5 мг в сутки с по­
вышением дозы на1
1
протяжении 2 сут. до 
2 мг 1 раз в сутки !
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ПРИМЕНЕНИЕ НИТРАТОВ ПРИ 
ИНФАРКТЕ МИОКАРДА
Механизм действия нитратов при  ИМ:
■ i  пред- и постнагрузку на миокард за счет сме­
шанной вазодилатации
■ |  потребность миокарда в 0 2
■ вызывают коронарную вазодилатацию, |  коро­
нарный кровоток
■ I  агрегацию тромбоцитов
■ предупреждают коронароспазм
■ ограничивают размеры инфаркта и периинфарк- 
тной зоны
Показания к в/в введению нитратов:
■ рецидивирующий болевой синдром
■ левожелудочковая недостаточность
■ артериальная гипертензия;
■ обширный передний ИМ
■ сохраняющаяся ишемия миокарда
В/в введение нитратов производится в течение 48- 
72 часов (лучше непрерывная капельная инфузия). 
Дальнейшее введение нитратов в/в показано только 
при наличии постинфарктной стенокардии или острой 
левожелудочковой недостаточности
Переход на прием нитратов внутрь показан при не­
возможности применения p-адреноблокаторов или ин­
гибиторов АПФ
Противопоказания к нитратам:
■ АДС < 90 мм рт .ст.
■ выраженная синусовая тахикардия
■ ЧСС < 50 уд. в 1 мин
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МЕТОДИКА BIB  
ВВЕДЕНИЕ НИТРАТОВ
1. Нитроглицерин 1% р-р 5 мл + 500 мл 
5% -  глюкозы (или 0,9% р-ра NaCl) или 
перлинганит 0,1 % р-р 50 мл + 500 мл 5% 
-  глюкозы (или 0,9% -  р-ра NaCl)
1 мл полученного р-ра 
содержит 100 мкг нитро­
глицерина, 1 капля -  5 
мкг нитроглицерина
Начальная скорость введения 5 -  10 
мкг/мин (т.е. 1 - 2  капли/мин), затем ка­
ждые 5 мин скорость увеличивается на 
20 мкг/мин (на 4 капли/мин) до средней 
терапевтической дозы 50 -  100 мкг/мин 
(10 -  20 кап/мин) и снижения АД на 15 -  
20% по сравнению с исходным.
Поддерживать АДс не ниже 100 мм рт. 




1. Снижение сердечного выброса
2. Уменьшение объема циркулирующей крови
3. Спазмирование периферических артерий и 
артериол, рост периферического сопротив­
ления
4. Открытие артерио-венозных шунтов
5. Расстройство микроциркуляции вследствие 
внутрисосудистой коагуляции





4. Увеличение объема циркулирующей крови 
(в/в введение жидкостей)
5. Повышение сократимости миокарда и устра­
нение артериальной гипотензии
6. Снижение периферического сосудистого со­
противления






1. Симптомы недостаточности перифери­
ческого кровообращения:
•  бледно-цианотичная «мраморная», влажная 
кожа
•  спавшиеся вены
•  холодные кисти и стопы
•  снижение г  тела
•  удлинение времени исчезновения белого 
пятна после надавливания на ногтевое ло­
же >2 сек) -  снижение скорости кровотока
2. Нарушение сознания (легкая затормо­
женность, возбуждение, потеря сознания)
3. Снижение диуреза <20 мл/ч, при тяжелом 
течении -  анурия
4. Аде <90 мм.рт.ст. (у лиц с предшество­
вавшей артериальной гипертензией <100 
мм.рт.ст.)
5. Пульсовое АД (разница между АДс и АДд) 





• длительность шока не > 3-5 ч
• АД 90/50 -  60/40 мм.рт.ст.
• пульсовое АД 40-25 мм.рт.ст.
• симптомы СН отсутствуют или слабо выражены
• быстрая (через 30-60’) устойчивая прессорная 
реакция на лечебные мероприятия
II ст.
• длительность шока 5-10 ч
• признаки шока выражены
• резкое падение АД (80/50 -  40/20 мм.рт.ст.)
• пульсовое АД 30-15 мм.рт.ст.
• выраженные симптомы острой левожелудоч­
ковой недостаточности, у 20% больных отек 
легких
• прессорная реакция на противошоковые меры 
замедлена, неустойчивая
• периферические признаки шока возобновляют­
ся в течение суток
III ст.
• длительность шока 24-72 ч
• течение крайне тяжелое
• резкое падение АД (диастолическое! до 0) пуль­
совое АД <15 мм.рт.ст.
• тяжелое течение СН, отек легких
• прессорная реакция неустойчивая, кратковре­
менная, часто отсутствует (ареактивное состо­
яние)
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Механизм стимулируют pi-адренорецеп- 
действия торы миокарда (повышают
сократительную функцию), 
а-адренорецепторы сосудов 




- доза 1-5 мкг/кг/мин -  «почечная», 




рецепторов ДА.! и ДА2 
пресинаптической мембраны
- доза 5-10 мкг/кг/мин -  «кардиальная» -  
стимулирует Pi-рецепторы миокарда,
I сокр. способность
- доза >15 мкг/кг/мин -  «сосудистая» 
доза, стимулирует а-рецепторы, 
повышает АД
2. Добутамин (добутрекс) -  доза 2,5 -  10 -  15 
мкг/кг/мин
3. Норадреналин -  доза 2 - 2 0  мкг/мин. Резко 
повышает периферическое сопротивление и 

















t а- и p-адренорецепторы 
| сократительная функция 
миокарда
t частота сокращений сердца 
| периферическое 
сопротивление и АД
ампулы по 1 мл 0,2%-р-ра
1 мл = 2 мг = 2000 мкг
- выраженная гипотензия 
(АДс <70 мм. рт. ст.) и 
неэффективность допмина 
в/в кап. вводят до 
повышения до 80-90 мл, 
затем переходят на допмин
от 2 до 20 мкг/мин
2 мл 0,2% р-ра 
норадреналина растворяют 
в 400 мл 5%-р-ра глюкозы 
или реополиглюкина
1 мл раствора = 20 кап = 10 мкг 
1 капля раствора = 2 мкг 
5 капель/мин = 10 мкг/мин 
8 капель/мин = 16 мкг/мин 











| B i-адренорецепторы и сократи­
тельную способность миокарда, 
не вызывая значительной тахи­
кардии
t p-адренорецепторы сосудов и 
1 тонус сосудов (вазодилатирую- 
щий эффект)
Флаконы объемом 20 мл, содер­
жащие 250 мг добутамина
- 2,5 -  15 мкг/кг/мин в/в капельно
- 250 мг препарата растворяют 10 
мл 5%-глюкозы и затем перено­
сят во флакон с 500 мл 5% -  
глюкозы
1 мл раствора = 20 кап = 500 мкг 
1 капля = 25 мкг
Начальная скорость введения 2,5 мкг/кг/мин, затем 
постепенно повышают до 10 -  15 мкг/кг/мин
Пример: - вес больного 70 кг. Начальная ско­
рость введения 2,5 мкг х 70/мин = 
175 мкг/мин = (175:25) кап/мин = 7 
кап/мин. В дальнейшем скорость 
введения повышается до 10 
мкг/кг/мин = 10 мкг х 70/мин = 700 





Допмин f p-рецепторы миокарда
! сократимость миокарда 
|  а- и p-рецепторы сосудов
Используемая - 5 - 1 0  мкг/кг/мин 
доза повышает сократимость мио­
карда, расширяет сосуды почек
Форма выпуска - апмулы по 5 мл (1 мл по 40
мг) = 200 мг
Методика - 200 мг растворяют в 500 мл
введения 5% -  глюкозы, 1 мл раствора
= 20 кап = 400 мкг 
1 капля -  20 мкг
Вводят в/в капельно со скоростью вначале 5 
мкг/кг/мин и постепенно можно повышать до 10 
мкг/кг/мин.
Пример: Вес больного 70 кг. Нач.скорость
введения 5 мкг х 70/мин = 350 мкг/мин 
= (350:20) кап/мин = 17 кап/мин., затем 
постепенно повышают скорость до 
34 кап/мин (10 мкг/кг/мин)
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застой в легких 
(крепитация, 
влажные хрипы 











ш Тяжелый отек 
легких















Патогенез острой левожелудочковой 
недостаточности при ИМ
1. Нарушение диастолического расслабле­




фракции выброса левого желудочка (нек 
роз 10% массы).
. конечного диастолического давления и 
объема (некроз 15% массы).
давления заклинивания в легочной арте 
рии.
5. Рефлекс Китаева -  спазм легочных арте- 
риол в ответ на повышение давления в 
левом предсердии и в легочных венах.
6 . ! количества крови в легких
| эластичности и растяжимости 
легких
| глубины дыхания






8. Резкое превышение гидростатического 
давления в легочных капиллярах над кол­
лоидно-осмотическим "переход плазмы 
из капилляров в альвеолы— -отек легких.
------ ►
9. Бради- и тахиаритмии <МОК и сердеч­
ного выброса.
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Алгоритм лечения отека легких, артериальной гипотензии и ш ока
Вмешательства 1-го ряда 
Фуросемид в/в 0,5-1 мг/кг 




Клинические признаки: шок, гипоперфузия, 




f------------------------- -— 1----------------------------------------------- 1 1--------------------------------------------------
волемия Насосная функция сердца Неадекватная ЧСС
1г 1г -  X
Жидкость в/в
Переливание крови (если надо) 




---------------- .----------------------------- щ и  1 1 - ------------
Систолическое АД Систолическое а Д
_______________________________ j r _____________________________________
Систолическое АД
<70 мм рт. ст. 70-100 мм рт.ст. 70-100 мм рт.ст.
Признаки/симптомы. Признаки/симптомы Нет признаков/симптомов
шока шока шока
Систолическое АД 








Дальнейшие диагностические/терапевтические мероприят ия
Катетеризация легочной артерии 
Внутриаортальная баллонная контрпульсация 
Коронарная ангиография при инфаркте/ишемии миокарда 
Дополнительные диагностические исследования
* вм еш ател ьства 
второ! о ряда 
при от еке легких
Эффективность основных видов лечения больных, 
перенесших ИМ (формула АВСД)
Препарат
Предотвращено сердечно - сосуди­
стых событий при лечении 1000 боль­
ных в год
Исследования
Аспирин 16 (смертей + инсультов + ОИМ)
AMIS, САРМ Е, 
ISIS -  2, PAM S
р -  адреноблокаторы 28 (13 смертей + 15 ОИМ)
ВНАТ, ISIS -1 , 
GMT, Норвежское 
исследование
Статины 33 (6 смертей + 12 ОИМ + 4 ХСН +11 
реваскуляризаций)
4 S, CARE,LIPID




FAMIS, PRE -  AMI
Эффективность основных видов лечения 

























Статины 33 (6 смертей + 12 




ИАПФ 47 (12 смертей + 9 







Примечание. ХСН -  хроническая сердечная 
недостаточность.
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Основные принципы лечения ИМ
1. Купирование боли.
2. Восстановление коронарного кровотока и пре­
дупреждение дальнейшего тромбообразова- 
ния:
• асп и ри н ;
• т р о м б о л и т и к и ;
• геп а р и н ;
• ч реск ож н ая  т р а н сл ю м и н а л ьн а я  кор о н а р н а я  а н ги о ­
п л а ст и к а ;
. А К Ш .
3. Гемодинамическая разгрузка миокарда и огра­
ничение зоны некроза:
• п ер и ф ер и ч еск а я  вазоди л ат ац и я  (н и т рат ы  в/в, зат ем  
вн ут рь; и н ги би т оры  А П Ф );
• р -а д р ен о б л о к а т о р ы ;
• О  2-т ерап и я .
4. Метаболическая кардиопртекция (неотон-
фосфокреатин; триметазидин-предуктал;
вит.Е; поляризующая смесь; препараты маг­
ния).
5. Разгрузочная терапия после ИМ -  АВСД- 
терапия:
• А  -  асп и ри н ;
• В  -  p -б л о к а т о р ы ;
• С -  холестеринснижающие средства;
•  Д  — ингибиторы АПФ («дьявольски» эффектив­
ные ингибиторы АПФ).
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ХСН -  заболевание с комплексом ха­
рактерных симптомов (одышка, утомляе­
мость, снижение физической активности и 
др.), которые связаны с неадекватной 
перфузией органов и тканей в покое или 
при нагрузке и часто с задержкой жидко­
сти в организме. («Национальные реко­
мендации России по диагностике и лече­
нию ХСН», 2002 г.)
Первопричина ХСН -  ухудшение спо­
собности сердца к наполнению или опо­
рожнению, обусловленное повреодением 
миокарда и дисбалансом вазоконстрик- 
торных и вазодиалатирующих нейрогумо- 
ральных систем
ХСН -  патофизиологический синдром, при 
котором в результате заболевания с. -  с. -  
с происходит снижение насосной функции 
сердца, что приводит к дисбалансу мевду 
гемодинамической потребностью организ­
ма и возможностями сердца («Европейские 




Жалобы Клинические признаки Методы доказательства 
дисфункции сердца
• Одышка (от незначительной до 
удушья)
• Отеки • ЭКГ
• Быстрая утомляемость • Смещение сердечного толчка 




ция - 1  ФВ;
диастолическая дис­
функция -  замедление 
изоволюмического рас- 
слабления ЛЖ, замедле­
ния заполнения ЛЖ в 
раннюю диастолу,
! диастолической растя- 
жимости ЛЖ)
• |  концентрации в крови
ПНФ
• Слабость • Появление III тона, ритм- 
галопа
• Сердцебиение • Застой ритм-галопа в легких 
(крепитация, хрипы, Rtg)
• Ортопноз • Тахикардия
• Никтурия • тдвд
• Кашель при нагрузке 
(возможно кровохарканье)
• Набухание яремных вен
• Отсутствие аппетита • Гепатомегалия
• Ухудшение умственной дея­
тельности
• Г ипотензия
• Депрессия • Кахексия
• Бессонница
Классификация ХСН (ОССН, 2002)
(Редакция Ю.Н.Беленкова, В.Ю. Мареева, Ф.Т. Агеева)
Стадии ХСН
(не меняются на фоне лечения)
| Функциональные классы Х С Н  
(могут изменяться на фоне лечения)
I ст Начальная стадия заболевания 
(поражения) сердца. Гемодинамика 






сти отсутствуют: привычная физи­
ческая активность не сопровождает- j 
ся быстрой утомляемостью, появле- i 
нием одышки или сердцебиения. | 
Повышенную нагрузку больной пе- | 
реносит, но она может сопровож- 1 
даться одышкой и/или замедленным ! 
восстановлением.
НА ст Клинически выраженная стадия
заболевания (поражения) сердца. 
Нарушения гемодинамики в одном 
из кругов кровообращения, выра­
женные умеренно. Адаптивное ре­




ческой активности: в покое симпто­
мы отсутствуют, привычная физи­
ческая активность сопровождается 




Тяжелая стадия заболевания (по­
ражения) сердца. Выраженные из­
менения гемодинамики в обоих 
кругах кровообращения. Дезадап-




Заметное ограничение физической | 
активности: в покое симптомы от- ! 
сутствуют, физическая активность ! 
меньшей интенсивности по сравне- 1 
нию с привычными нагрузками со­
провождается появлением симпто­
мов.
III ст Конечная стадия поражения серд­
ца. Выраженные изменения гемо­
динамики и тяжелые (необрати­
мые) структурные изменения орга­
нов-мишеней (сердца, легких, со­




Невозможность выполнить какую- ' 
либо физическую нагрузку без по­
явления дискомфорта; симптомы \ 
СН присутствуют в покое и усили­
ваются при минимальной физиче­
ской активности.
ЕОК и ОССН рекомендуют в практической деятельности пользоваться следую­
щими критериями соответствия ФК ХСН и дистанции шестиминутной ходьбы, пред­
ставленными в таблице.
Выраженность ХСН Дистанция 6-минутной ходьбы (м)
Нет ХСН >551
I ФК ХСН 426-550 м
II ФК ХСН 301-425 м
III ФК ХСН 151-300 м :
IV ФК ХСН <150 м
Еще важнее тот факт, что динамика дистанции 6-минутной ходьбы является чув­
ствительным параметром, характеризующим изменение клинического (функциональ­
ного состояния больных с ХСН в процессе лечения.
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Что такое шкала оценки
клинического состояния (ШОКС)?
Несмотря на то, что именно способность к выпол­
нению физических нагрузок является главным крите­
рием определения тяжести больного с ХСН, множество 
других показателей влияют на самочувствие и, глав­
ное, на судьбу декомпенсированных пациентов. Бази­
руясь на собственном многолетнем опыте и результа­
тах исследований в отделе сердечной недостаточности, 
по определению факторов, влияющих на прогноз 
больных с ХСН, мы предложили собственную шкалу 
оценки клинического состояния (В.Ю.Мареев).
Шкала оценки клинического состояния б-х с ХСН  
(модификация В.Ю.Мареева, 2000) 1
1. Одышка: 0 -  нет, 1 -  при нагрузке, 2 -  в покое
2. Изменился ли за последнюю неделю вес: 0 -  нет, 1 -  
увеличился
3. Жалобы на перебои в работе сердца: 0 -  нет, 1 -  есть
4. В каком положении больной находится в постели: 0 
-  горизонтально, 1 -  с приподнятым головным концом 
(2+подушки), 2 -  плюс просыпается от удушья, 3 -  сидя
5. Набухшие шейные вены: 0 -  нет, 1 -  лежа, 2 -  стоя
6. Хрипы в легких: 0 -  нет, 1 -  нижние отделы (до 1/3), 2 -  
до лопаток (до 2/3), 3 -  над всей поверхностью легких
7. Наличие ритма галопа: 0 -  нет, 1 -  есть
8. Печень: 0 -  не увеличена, 1 -  до 5 см, 2 -  более 5 см
9. Отеки: 0 -  нет, 1 -  пастозность, 2 -  отеки, 3 -  анасарка
10. Уровень САД: 0 - >120,1 -  (100-120), 2 -  <  100 M M .Hg
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1. Во время осмотра больного, врач задает вопро­
сы, и проводит физикальное обследование, со­
ответственно от 1 до 10
2. В карте отмечается число баллов, соответст­
венно ответу или результату исследования, ко­
торое в итоге суммируется
3. Всего максимально больной может набрать 20 
очков (критическая ХСН), при этом -  0 -  очков 
-  полное отсутствие признаков ХСН
4. Результат может быть представлен как в бал­
лах, так и в процентах от максимума
5. Результат легко подвергается математической 
обработке
К р о м е  т о го , р е к о м е н д у е т с я  и с п о л ь з о в а н и е  э т о й  
ш к а л ы  в к а ч е с т в е  « п о д с к а зк и »  и а л го р и т м а  п р а ­
в и л ь н о го  о б с л е д о в а н и я  б о л ь н ы х  с  Х С Н .
Больные без признаков ХСН не должны наби­
рать очков по предложенной нами шкале. Началь­
ной стадии ХСН (I ФК ХСН) в исследовании «ФА­
СОН» соответствовало -  3,9 балла или 19,5%. Уме­
ренной ХСН (II ФК ХСН) -  5,1 или 25,5%; выра­
женной ХСН (III ФК ХСН) -  8,0 балла, или 40%; и, 
наконец, наиболее тяжелой ХСН (IV ФК) -  11,2 
балла или 56% тяжести соответственно. При этом 
имелась достоверная прямая корреляция между ФК 
ХСН и количеством очков по шкале (коэффициент 
= 0, 579).
Как оценить шкалу
клинического состояния б-х с ХСН?
п о
Стадии ХСН 
(АКК / ААК, 2001)
Стадия А
!
Больные с высоким риском 
развития ХСН, но без струк­
турных изменений перикарда, 
миокарда, эндокарда, клапа­
нов сердца. Признаков ХСН  
никогда не было
Стадия В Больные со структурным по­
ражением сердца, но призна­
ков ХСН никогда не было
Стадия С Больные со структурным по­
ражением сердца, признаки 
ХСН имеются или были в не­
давнем прошлом
Стадия Д Больные с выраженными 
структурными изменениями 
сердца, имеется выраженная 





Лекарственные препараты для 
длительного лечения ХСН
I. Основные препараты (применение обязательно у
всех больных при отсутствии противопоказаний)
• ингибиторы АПФ
• петлевые и тиазидные диуретики
• дигоксин и другие сердечные гликозиды
• р -  адреноблокаторы
И. Дополнительная группа препаратов (назначаются
по определенным показаниям)
• спиронолактоны и другие блокаторы 
альдостероновых рецепторов
• блокаторы ATi -  ангиотензиновых рецепторов
• калийсберегающие диуретики
• амиодарон и дофетилид (для лечения аритмии 
сердца)
• варфарин и другие непрямые антикоагулянты 
(профилактика тромбоэмболических осложне­
ний)
III. Препараты, назначения которых надо избегать
• негликозидные инотропные средства
• НПВС (возможно применение аспирина в дозе до 
100 мг\сут)
• антагонисты кальция (кроме амлодипина, лаци- 
дипина, фелодипина)
• антидиабетические препараты группы глитазона
• трициклические антидепрессанты





Начальные и «целевые» поддерживающие 
дозы ингибиторов АПФ  













1 - 2  раза в день
10 мг




3 раза в день
2 5 - 5 0  мг 
3 раза в день
Беназеприл 2,5 мг 
1 раз в день
5 - 1 0  мг 
2 раза в день
Квинаприл
(аккупро)
2,5 мг -  5 мг 
1 - 2  раза в день
5 - 1 0  мг 
1 - 2  раза в день
Лизиноприл
(диротон)
2,5 мг -  5 мг 
1 раз в день
5 -  20 мг 




1 раз в день
4 мг
1 раз в день
Рамиприл
(тритаце)
1,25 мг -  2,5 мг
----------1---------------------------------------------------------------- 1
2,5 мг -  5 мг




1 раз в день
4 мг
1 раз в день !
Ф озиноприл 10 мг
1 раз в день
20 мг




1 раз в день
1 мг -  2,5 мг 
1 раз в день
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Основные принципы лечения 
ХСН В -  блокаторами
1. р -  блокаторы должны назначаться дополни­
тельно к ингибиторам АПФ, диуретикам, ди ток­
сину
2. р -  блокаторы следует назначать в относительно 
стабильном состоянии без в/в -  инотропной под­
держки и признаков выраженных застойных 
явлений
3. Начинать лечения р -  блокаторами с минималь­
ной дозы и постепенно «титровать» дозу до це­
левой (увеличение дозы не чаще, чем 1 раз в 1 -  2
недели)
4. В связи с возможным ухудшением состояния в 
начале лечения и титрования дозы (гипотензия, 
брадикардия, усугубление СН) необходимо:
-  контролировать ЧСС, АД, с -  мы СН, призна­
ки застоя;
-  при нарастании СН увеличить дозу диурети­
ков, ингибиторов АПФ, при неэффективности 
этих мер -  снизить дозу р -  блокаторов;
-  по достижении стабильного состояния -  
возобновить лечение и\или титрование дозы р 
-  блокаторов
5. Применять ингибиторы АПФ и р -  блокаторы в 
разное время суток, не одновременно
6. Никогда не отменять р -  блокаторы внезапно
7. Соблюдать осторожность при лечении СН IV ФК,
низком АД, плохой переносимости низких доз р -  
блокаторов, брадикардии
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Снижение смертности больных ХСН при 
лечении р -  блокаторами (в % от плацебо)
Показатели Исследование 






больных 3991 2647 2289
р -  блокатор Метопролол 
CRYXL 






(6,25 -  50 
мг\сут)
Тяжесть
ХН II -  IV ФК III -  IV ФК IV ФК
■
Общая










и. Д . |
j
Смертность 




смерти 141 144 И. д.
Смертность от 








госпитализации Н. д. 120 И. д.
Случаи госпита­
лизации в связи с 
декомпенсацией 
СН
н. д. 136 н. д.
1
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С хем а назначения  










Пробная доза, мг 1,25 мг 3,125 мг 5 мг 12,5 мг
Сроки терапии Доза (мг\сут)
1 неделя 1,25 6,25 -12,5 10,0 25,0
2 неделя 2,5 6,25 -  12,5 15,0 25,0
3 неделя 3,75 12,5-25 30,0 50,0
4 неделя 5,0 12,5 -  25 50,0 50,0
5 - 1 0  неделя Л 0 1 О О 25,0 -  50,0 75,0 -100,0 100,0-200,0
Целевая доза, мг\сут 10,0 50,0 100,0 -150,0 200,0
Липофильность +2 +3 +2 +2
Pi -  селективность +3(1:103) +1 (1:7) +2(1:79) +2(1:79)
ВСА 0 0 0 0
а -  блокада 0 , +2 («j) 0 0
Другие свойства длительное Вазодилатация 
действие (2 раза в день) 
(1 раз в день)
2 раза в день Длительное 
действие 
| (1 раз в день)
Лечение ХСН сердечными гликозидами
1. Показания
-  МА с высокой частотой сокращений желудочков 
при любом функциональном классе СН (сист. 
форма)
-  Постоянная форма МА с бессимптомным нару­
шением систолической функции левого желудоч­
ка
-  ХСН III -  IV ФК (сист. форма) с сохраненным 
синусовым ритмом (применение в комбинации с 
диуретиками и ингибиторами АПФ)
2. РезУльтаты исследования ДШ Н9971
• Сердечные гликозиды существенно не влияют 
на продолжительность жизни больных с ХСН, но 
уменьшают ее проявления и необходимость в по- 
торных госпитализациях, улучшают качество 
жизни
3. Методика лечения
• дигоксин в дозе 0,25 мг/сут (при массе тела > 85 
кг до 0,375 мг/сут), в этой дозе проявляется ней- 
рогормональная модуляция, слабый инотропный 
эффект;
• при МА дигоксин может использоваться как 
препарат первой линии, при нормальном синусо­
вом ритме -  лишь как четвертый препарат после 
иАПФ, Р -  блокаторов, диуретиков
• соблюдать осторожность при выраженной 
ИБС!
4. Предикторы успеха лечения СГ
• низкая ФВ (< 25 %)
• кардиомегалия (кардиоторакальный индекс > 
55 %)
• неишемическая этиология ХСН
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Диуретики для лечения ХСН
i
1
| Препарат Нач. сут. Макс. сут. Механизм Побочныедоза, мг доза, мг действия Эффекты
.. . . . .  .
| Петлевые диуретики
Фуросемид 2 0 -4 0 250 1 реабсорбцию Гипокалиемия




Этакрино- 50 400 петли Генле, 11вая к -  та t экскрецию
Na
>  чем на 20%
Буметанид 0,5 -1 ,0 5 - 1 0 то же Г иперурикемия,
снижение толе-




кислотно -  щелоч- ;
кого равновесия
Тиазиды
Г идрохлор- 25 5 0 - 7 5 f  экскрецию Те же, но не нару- '










Амилорид 5 40 Антагонист
альдостерона
|  калия |
i
Триамтерен 50 200 тот же те же




Триампур 1 —  2т 2 - З т сочетание ги-





1. Применять диуретики только на 
фоне иАПФ и альдактона(антагони­
ста альдостерона).
2. Введение больших доз (вдвое боль­
ших, чем предыдущая неэффектив­
ная доза) диуретиков в/венно (ла- 
зикс, этакриновая кислота). Нередко 
лазикс в/в 2 р. в сутки.
3. Сочетание диуретиков с эуфилли- 
ном (он |  клубочковую фильтрацию 
(при АДС > 100 мм рт. ст.). Вводится 
в/в капельно эуфиллин 10 мл 2,4 % 
р -  ра в 300 мл физ. р-ра, затем -  
струйно в/в лазикс.
4. Применение диуретиков после в/в 
вливания альбумина (при гипопро- 
теинемии).
5. Применять сочетание диуретиков 
(фуросемид + гипотиазид + альдок- 
тон).




М ерцательная ар и тм и я  (Аибрилляиия предсердий) -  это 
суправентрикулярная тахиаритмия, характеризующаяся не­
координированным возбуждением предсердий с нарушением 
их сократительной функции и неправильным желудочковым 
ритмом.
Распространенность МА -  0,4% всего населения, у лиц 
моложе 60 лет -  0,5%; в возрасте старше 65 лет -  5%; 80-89 
лет -  9%.
Причины МА
Пароксизмальная М А




Хирургические операции на 
сердце
Синдром WPW
Прием больших доз алкого­





Операции на органах груд­
ной клетки ;
i
Гипокалиемия, влияние ле- | 
карств
Хроническая М А
Заболевания сердца Экстракардиалъны е причины
Митральные пороки 
ИБС
АГ (чаще при гипертрофии 
левого желудочка) 
Кардиомиопатии 
Врожденные пороки сердца 
Констриктивный перикардит 





ский/симпатический дисба- < 
ланс (нейрогенная МА) !
i
И диопатическая  (изолированная) М А  (у 25%-35% больных) 
У части больных она генетически обусловлена (мутации в 
10-й хромосоме и в генах а- и p-адренорецепторов; поли­
морфизм митохондриальной ДНК).
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Классификация МА (АКК/ААК/ЕОК, 2001)
I. Впервые выявленная МА (ранее у 
больного МА не обнаруживалась)
1. Пароксизмальная МА -  эпизод МА 
длительностью до 7 дней (чаще 
всего не более 24 часов), само­
стоятельно прекратившийся
1.1. Рецидивирующая пароксизмаль­
ная МА -  второй или последую­
щий эпизод МА
2. Персистируюшая /устойчивая) МА 
-  длительность МА > 7 дней, не 
прекращается самостоятельно, 
требуется фармакологическая или 
электрическая кардиоверсия
2.1. Рецидивирующая персистирую- 
щая МА -  второй или последую­
щие эпизоды персистирующей 
МА
2.2. Длительная МА (например, боль­
ше 1 года), кардиоверсия была 
противопоказана, не предприни­
малась или была неэффективна.
II. Перманентная (постоянная) М А-  
длительно существующая МА, при ко­
торой синусовый ритма нельзя удер­
жать после кардиоверсии или по ка­
ким-либо причинам она не проводи­
лась.
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Вагусный клинико-патогенетический вариант МА 
М еханизм  развития
|  тонус  
n.vagus
Т ацетилхолин  
I ацетилхолин
А к тивация калие­
вы х каналов
< П Д
*  В олна возбуж дения
m icrore-entry
< врем ени реполяри  
зации
< РП  предсердий
М А
Клинические особенности:
• чаще у мужчин, чем у женщин (4:1)
• возраст 40-50 лет
• приступ обычно появляется ночью, в покое, после еды, при употреблении алко­
голя
• чаще «изолированная» или «идиопатическая» форма МА: редко-органическое 
поражение миокарда
• минимальная тенденция к затяжному течению и переходу в хроническую форму
• обычно предшествует прогрессирование брадикардии
• часто переходит в трепетание предсердий или наблюдается чередование МП и 
ТП
• p-блокаторы и сердечные гликозиды способствуют возникновению МА
• предотвращают приступы МА препараты атропина перед сном




Волна возбуж- m icrore-entryИзменение длительности реф­
рактерны х периодов пред сер- * дения г
дий и ПД, повышение возбу­
димости и автоматизма 
Клинические особенности:
• встречается реже, чем вагусная форма 
возраст старше 50 лет 
одинаково часто у мужчин и женщин 
чаще имеется органическое заболевание сердца
приступ МА вызывается физической или психоэмоциональной нагрузкой, обычно днем 
характерна полиурия 
приступу МА предшествует тахикардия





Потеря калия Г ипокалиемия
+
МА
часто гиперадреиергия или ваготония или 
+ алкоголь
Клинические особенности:
• развивается при гипокалиемии вследствие применения диуретиков, приема алкоголя
• обычно сочетается с возбуждением симпатической нервной системы в ответ на массивный диурез и J, 
ОЦК
• Купируется в/в - р-ра калия хлорида
Тиреотоксический вариант МА
М еханизм развития
•  |  активности симпатической нервной систе­
мы,
|  плотности p-адренорецепторов в миокарде,
|  чувствительности миокарда к КА
• |  потребности миокарда в кислороде
•  |  количества ионов кальция в миокарде
• I концентрации калия в миокардиальных 
клетках предсердия
• истощ ение под влиянием гормонов щ итовид­
ной железы нормальной функции автоматизма 
и переход на хаотический ритм предсердий
Клинические особенности
•  М А может быть первым и даже единствен­
ным проявлением тиреотоксикоза у пожилых 
людей
•  М А сочетается с симптомами тиреотоксикоза
•  в крови высокие уровни ТЗ, Т4, низкий уро­
вень ТТГ






• повреждающее влияние алкоголя и его метаболита 
ацетальдигида на миокард предсердий
• возбуждение симпатической нервной системы, 
усиление синтеза и высвобождение катехоламинов
• выход ионов калия, магния и фосфора из кардио­
миоцитов
• усиление поступления ионов кальция в клетки 
миокарда, что приводит к их повреждению, некрозу, 
кардиосклерозу
Клинические особенности:
• связь появления приступа МА с алкогольным экс­
цессом
• наличие признаков хронического алкоголизма
Застойный вариант МА 
Особенности:
• в развитии МА имеют значение избыточное на­
пряжение стенок левого предсердия в связи с повы­
шением внутрипредсердного давления
• ремоделирование предсердий и их дилатация вы­
зывает образование множества локальных наруше­
ний возбудимости и проводимости
• большая склонность трансформации пароксиз­
мальной формы МА в постоянную форму МА
• наличие симптомов СН
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Факторы риска развития ишемических 
инсультов и системных эмболий 









•  АГ в анамнезе 1,6
• Застойная сердечная 
недостаточность
1,4 j
• Пожилой возраст 
больного
1,4
•  Сахарный диабет 1,7
• ИБС 1,5
Риск развития тромбоэмболий у больных 
с неклапанной МА в 6 раз выше, чем у 
лиц с нормальным синусовым ритмом
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Классы и уровни доказательств
Классы доказательств Уровни
доказательств
Класс I: достоверные доказа- 
тельства и/или единогласие 
экспертов в полезности и эф­
фективности вида лечения или 
процедуры
Класс II: ппотивопечивые до- 
казательства или различные 
мнения экспертов относитель­
но полезности /эффективности 
данной процедуры или вида 
лечения
Класс II а -  большая часть 
доказательств или мнений 
экспертов в пользу целесо­
образности или эффектив­
ности данной процедуры 
или вида лечения 
Класс II б -  меньшая часть 
доказательств или мнений 
экспертов в пользу целесо­
образности /эффективности 
данной процедуры или ви­
да лечения
Класс III -  достоверные дока- 
зательства и/или единогласное 
мнение экспертов в бесполез­
ности, неэффективности или 
даже вреде данной процедуры 
или лечения






Уповень В -  данные 
















К лассификация антиаритмических средств 











I Блокаторы быстрых натриевых каналов
IA Дизопиоамид (ритмилен), новокаина- 
мид (прокаинамид). хинидин, гилурит- 
мал (аймалин)
Умеренное Удлинение Замедленное
1Б Лидокаин, пиромекаин, тримекаин, то- 








IC Этацизин (морацизин) этмозин, пропа- 






III Увеличивающие потенциал действия и замедляющие реполяризацию, блокаторы к-каналов: 
амиодарон (кордарон), бретилий, соталол (соталекс), дофетилид, ибутилид. азимилид. нибентан
IV Блокаторы медленных кальциевых каналов: верапамил (изоптин), дилтиазем
Другие
i
Сердечные гликозиды, препараты калия, магния, стимуляторы аденозиновых рецепторов (адено­
зин, АТФ)
Рекомендации экспертов АКК/ААК/БОК по 














С доказанной ан- 
тиаоитмической  
эффективностью  
• дофетилид внутрь I А 1




в/в П а А




внутрь II ь А |
•  хинидин Внутрь II ь В 1
С недоказанной  
или недостаточной  
антиаритмической  
эффективностью  
•  прокаинамид в/в II ь с
(новокаинамид) 






Рекомендации экспертов АКК/ААК/БОК по
фармакологической кардиоверсии МА












С доказанной ан- 
тиаоитмической  
эффективностью  
•  дофетилид внутрь I А
•  ибутилид в/в I А














внутрь П а В
С недоказанной  
или недостаточной  
антиаритмической  
эффективностью  
•  прокаинамид в/в II b с
(новокаинамид) 






Рекомендуемые дозы антиаритмических препаратов 








Амиодарон т.0,2 г. внутрь В стационаре: 1,2-1,8 г. в день до





общей дозы 10 г, затем по 0,2-0,4 
г/сут или 30 мг/кг за один прием 
Вне стационара: 0,6-0,8 г/сут до 
общей дозы 10 г, затем по 0,2 г-0,4 
г/сут внутрь
5-7 мг/кг (6-8 мл 5% р-ра в 200-300 
мл в течение 30-60 мин, затем 1,2 
г. -1,8 г. в день в/в капельно или 
внутрь в несколько приемов до 
общей дозы 10 г, затем по 0,2 г. -  
0,4 г/сут. Внутрь






Ибутилид в/в 1 мг за 10 мин, при необходимости 
повторно 1 мг
Пропафе- т. капе. внутрь 0,45-0,6 г.
нон (рит- 
монорм)
0,15 г; 0,3 
г амп.20 
мл (75
мг) в/в 1,5-2 мг/кг в течение 20 мин.
Флекаинид т. 0,05 г; внутрь 0,2 г -  0,3 г.
0,1 г.; 
0,15 г.
в/в 1,5-3,0 мг/кг в течение 20 мин.
Хинидин т. 0,1; 
0,2; 0,3 г.
внутрь 0,75 г -  1,5 г в несколько приемов 
в течение 6-12 часов, в комбина­










1. Немедленная электрическая кардиовер­
сия (КВ) у больных с пароксизмальной МА  
при частом желудочковом ритме, при раз­
витии ИМ, стенокардии, артериальной ги­
потензии, СН у пациентов, не отвечающих 
незамедлительно на фармакологические 
вмешательства
1 ,с
2. Кардиоверсия у больных гемодинамиче­
ски стабильных, но с выраженной и плохо 
переносимой симптоматикой МА
1,С
3. ЭКВ или ФКВ для быстрого восстановле­
ния синусового ритма у больных с впервые 
выявленным эпизодом МА
II а, С
4. ЭКВ у больных с персистирующей МА, 
если рецидив маловероятен
II а, С
5. Повторная кардиоверсия с последующим 
профилактическим применением ААП у 
больных с рецидивом МА после успешной 
кардиоверсии, но не получавших после нее 
ААП
II а, С
6. ФКВ у больных с персистирующей МА 
для восстановления синусового ритма
II Ь,С
7. Догоспитальное назначение ААП для КВ 
впервые выявленной, пароксизмальной или 
персистирующей МА у больных без заболе­
ваний сердца или когда безопасность ААП 
доказана у особой категории больных
II Ь, С j
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1. Электрическая кардиоверсия при частом желудоч­
ковом ритме, развитии ИМ, стенокардии, СН, арте­
риальной гипотензии.
2. Антикоагулянтная терапия при длительности суще­
ствования МА > 48 часов. Альтернативный метод -  
в/в введение гепарина, затем ЧПЭхоКГ и при отсут­
ствии тромба в левом предсердии, возможно раннее 
проведение КВ с последующим лечением антикоагу­
лянтами 4 недели.
3. Эффективное лечение основного остро протекающе­
го заболевания (возможно восстановление нормаль­
ного синусового ритма).
4. У большинства больных с впервые возникшей МА 
происходит спонтанная кардиоверсия в первые 24 -  
48 часов.
5. Электрическая или фармокологическая кардиовер­
сия при стабильной гемодинамике, но плохой пере­
носимости МА, пароксизмальной рецидивирующей 
форме МА. Фармакологическая кардиоверсия более 
эффективна в первых 7 дней после начала МА, при 
пароксизмальной форме МА, впервые выявленном 
эпизоде МА.
6. Поддержание нормального синусового ритма. Счи­
тается, что все ААП одинаково эффективны для со­
хранения синусового ритма, но следует учитывать 
токсичность и их побочные эффекты и характер 
сердечной патологии.
• СН -  амиодарон, дофетилид
• ИБС -  p-блокаторы, соталол
• Гипертоническое сердце -  пропафенон, флекаи- 




Лечение персистирующей (устойчивой) формы МА
1. Антикоагулянтная терапия 3 недели до и 4 неде­
ли после восстановления синусового ритма.
2. Фармакологическая или электрическая кардио­
версия.
3. Антиапитмическая терапия до ЭКВ -  достижения 
терапевтических концентраций ААП в плазме к 
моменту ЭКВ увеличивает ее эффективность, 
иногда купирует МА.
Эффективность ААП Усиление эффекта ЭКВ, предупре­
ждение рецидивов МА
Эффективны • амиодарон (кордарон)
• флекаинид
• ибутилид
i • пропафенон (ритмонорм)
• пропафенон + верапамил
• хинидин
i • соталол





Первичное назначение ААП (за исключением р- 
блокаторов и амиодарона) проводится в стационаре. 
Показания к терапии ААП до ЭКВ:
• ранее неудачные попытки ЭИТ
• немедленный или подострый рецидив МА после 
ЭКВ.
При первой ЭКВ при персистирующей МА предвари­
тельное лечение АПП необязательно.
4. Удержание синусового ритма с помощью ААП.
134
Дозы ААП для поддержания синусового 
ритма у больных с МА
Препарат Суточная доза
Амиодарон (кордарон) Нагрузочная  
доза 600 мг/сут 
в течение 3-4
! недель, затем  
100-400 мг
Дизопирамид (ритмилен) 400-750 мг
Дофетилид 500-1000 мг
Ф лекаинид 200-300 мг
Прокаинамид (новокаинамид) 1000-4000 мг
Пропафенон (ритмонорм) 450-900 мг
Хинидин 600-1500 мг
Соталол 240-320 мг
При изолированной М А -  флекаинид, пропа- 
фенон, соталол, альтернативные препараты -  
амиодарон, дофетилид. При противопоказаниях 
к амиодарону -  хинидин, прокаинамид, дизопи- 
рамид.
При вагусной М А -  дизопирамид (имеет холи­
нолитический эффект). При адренергической  
форме М А -  p-блокаторы, соталол, амиодарон.
При неэффективности монотерапии - р- 
блокатор или соталол или амиодарон + препара­
ты класса 1 С
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Электрическая кардиоверсия при М А
Электрическая капдиовепсия (ЭКВ) — это электроимпульсная 
терапия (ЭИТ), синхронизированная с сердечным циклом (с 
зубцом R ЭКГ).
Механизм действия: кратковременный высоковольтный
электрический разряд на область сердца приводит к одномо­
ментной деполяризации миокарда и подавлению автоматиз­
ма эктопических очагов и круговой волны возбуждения. 
Варианты ЭКВ:
• наружная (трансторакальная) ЭКВ с передне-задним 
расположением электродов (грудина -  левая лопатка);
• трансвенозная (внутренная) ЭКВ (один электрод в пра­
вом предсердии, второй -  под левой лопаткой) (более эф­
фективный метод);
• чреспищеводная ЭКВ (специальный электрод вводят в 
пищевод на уровне предсердий, второй -  в области абсо­
лютной тупости сердца).
Антикоагулянтная терапия -  проводится лечение непрямы­
ми антикоагулянтами у больных с длительностью МА более 
24-48 часов (длительность терапии 3 недели до и 4 недели по­
сле КВ). Если длительность МА < 48 часов, риск тромбоэмбо­
лий всего 0,8% и антикоагулянтная терапия не проводится.
Поемедекаиия и некроз -  за 30-40 минут до ЭКВ 1 мл 2% р-ра 
промедола и 0,5-1,0 мл 0,1%-раствора атропина  п/к. Наркоз -  
в/в ке там и н  (каллипсол) 2 мл 5%-р-ра очень медленно или 
сомбревин (пропанидид) 5%-р-р 10 мл в/в медленно. 
Непосредственная методика ЭКВ. Начальный разряд 200 Дж 
(4 кВ). При отсутствии эффекта наносят последующие разря­
ды с интервалом в 1 мин (300 Дж, 400 Дж) до купирования 
МА. Разряды выше 400 Дж (8 кВ) не применяют.
Удержание с и н у с о в о г о  ритма после ЭКГ с помощью ААП.
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Классификация артериального давления 
и методы его контроля у взрослых 
(JNC) (ОНК -  VII) СШ А.
Классификация Систолическое Диастолическое Изменение Начальная лекарственная терапия
артериального давление давление образа
давления (мм. рт. ст.) (мм. рт. ст.) жизни
Нормальное <120 и < 80 Поощрять Антигипертензивные лекарства
не показаны





140 -1 5 9 или 90 -  99 Да
Тиазидный диуретик для большинства 
Могут быть рассмотрены ИАПФ, АРА, 
ББ, БКК, или комбинации.
Г ипертония, 
стадия 2
>160 или > 100
i
Да
Комбинация из двух лекарств для боль­
шинства (обычно тиазидный диуретик и 
ИАПФ, или АРА, или ББ, или БКК)
Факторы, влияющие на прогноз [и учитываемые при оценке общего риска]











• Уровни систолического АД
• Мужчины- возраст > 55 лет
• Женщины— возраст >65 лет
• Курение
• Дислипидемия 0 X 0 6 ,5  
ммоль/л или ХСЛНП >4,0 
ммоль/л, или ХСЛВП <1.0 
ммоль/л для мужчин, <1.2 
ммоль/л для женщин.
• Случаи преждевременного 
сердечно-сосудистого заболе­
вания в семье (в возрасте <55 
лет для мужчин и <65 лет для 
женщин)
• Абдоминальное ожирение 
(окружность талии > 102 см 
для мужчин и >88 см для жен­
щин)
•  С  — реактивный белок >1
1 М Г ’/Д Л







ной артерии >0.9 мм) 
или наличие тероскле- 




креатинина в сыворотке 
крови (115-133 
мкмоль/л для мужчин; 




















ной крови > 
7,8 ммоль/л
• Церебрососудистое заболевание: 
ишемический инсульт, кровоиз­
лияние в мозг, преходящее наруше­
ние мозгового кровообращения
• Заболевание сердца: инфаркт 
миокарда, стенокардия, процедура 
(операция) реваскуляризации мио­
карда, застойная сердечная недос­
таточность
• Заболевание почек: диабетиче­
ская нефропатия, нарушение функ­
ции почек (креатинин сыворотки 
>133 мкмоль/л или >1,5 мг/дл для 
мужчин; >124 мкмоль/л для жен­
щин; протеинурия >300 мг/24 ч)
• Заболевание периферических ар­
терий.
• Далеко зашедшая ретинопатия: 
геморрагии или экссудаты, отек со­
ска зрительного нерва
Стратификация риска для оценки прогноза •
Артериальное давление, мм рт.ст.














I. других факторов риска нет Низкий риск Средний риск Высокий риск




III. 3 фактора риска и более 















• Величины риска развития инсульта или инфаркта миокарда за 10 лет 
Низкий риск составляет менее 15%, средний риск -  в пределах 15-20%, 









А ртери альн ая  ги пертон ия I ст. 




А ртери альн ая  ги пертония (ук а­
зы вается  степень 1 - 3  ст), н еос­




А ртери альн ая  ги пертон ия (ук а­
зы вается степ ень), ослож ненн ая  
ф орм а (указы вается  осл ож н е­
ния и ассоц и и рован н ы е забол е­





А ртери альн ая  ги пертон ия (ук а­
зы вается  степ ень), осл ож н ен н ая  
ф орм а (указы ваю тся  осл ож н е­
ния и ассоц и и рован н ы е забол е­
вания), ри ск  4
Степень АГ указывается при отсутствии лечения
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ВОЗМОЖНЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ЗАКЛЮЧЕНИЯ
Артериальная гипертония 1-3 степени (степень указывается 
при отсутствии лечения), неосложненная форма, риск 1 или 2. П е­
речисление факторов риска (например, дислипидемия) Артери­
альная гипертония 1-3 степени, осложненная форма, риск 3 или 4
Артериальная гипертония с преимущественным пора­
жением сердца:
• Гипертоническое сердце. Гипертрофия левого желудочка (воз­
можные уточнения: с коронарной недостаточностью, концен­
трическая, асимметричная, эксцентрическая)
• Гипертоническое сердце. Недостаточность кровообращения 
(возможно уточнение функционального класса)
• ИБС: стенокардия с указанием функционального класса.
• ИБС: перенесенный инфаркт миокарда. Недостаточность кро­
вообращения (возможно уточнение функционального класса)
Артериальная гипертония с преимущественным пора­
жением головного мозга
• П еренесенное острое нарушение мозгового кровообращения 
(инсульт или транзиторная ишемическая атака с уточнением  
последствий).
• Признаки хронической сосудистой патологии мозга (начальные 
проявления недостаточности кровоснабжения мозга, дисцирку- 
ляторная энцефалопатия)
Артериальная гипертония с преимущественным пора­
жением почек
• Гипертоническая нефропатия с почечной недостаточностью  
или без нее (возможные уточнения: интерстициальный нефрит)
Гипертоническая ретинопатия (с указанием степени) *•
Поражение артерий
• Атеросклероз артерий конечностей
• Атеросклероз других артерий
• Аневризма и расслоение аорты
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Европейские рекомендации по АГ (2003) 
Стратификация риска для количественной оценки прогноза
Д руги е  
ф акторы  
риска или  
заболевания
А Д  (м м  рт. ст.)
Н орм альн ое
В ы сокое
Н орм альн ое









САД > 180 
ДАД >110









Д оп ол н и ­
тельны й
риск
У м еренны й  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
В ы сокий  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
1 - 2  ф актора  
риска
Н изкий  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
Н изкий д о ­
п ол н и тел ь­
ны й риск
У м ерен ны й  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
У м ерен ны й  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
О чень вы со­
кий доп ол н и ­
тельн ы й  р и ск
>3 ф акторов  
риска или по­
раж ени е орга­
нов-м иш еней  
или ди абет
У м еренны й








доп ол н и ­
тельны й
риск
В ы сокий  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
О чень вы со­
кий д о п о л ­
нительны й  
риск
С оп утству­
ю щ ие к л и ­
ни чески е  
состояния
В ы сокий
доп ол н и ­
тельны й
риск
О чень  
вы сокий  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
О чень  
вы сокий  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
О чень вы со­
кий до п о л ­
нительны й  
риск
О чень  
вы сокий  
доп ол н и тел ь­
ны й риск
Рекомендации для индивидуального выбора препаратов 













Сахарный диабет (в 
низких дозах) 
Остеопороз



























































Рекомендации для индивидуального выбора препаратов 



























Сахарный диабет с 
протеинурией 
АГ на фоне ХОЗЛ
Атривентрику- 
лярная блока­
да 2-3 степени - 







































КРИТЕРИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ АНГИГИПЕРТЕНЗИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ
Краткосрочные (1-6 мес. от начала лечения)
снижение систолического и/или диастолического АД на 10% и более или достижение
целевого уровня АД,_________________________________________________________________
отсутствие гипертонических кризов,_________________________________________________
сохранение или улучшение качества жизни,_________________________________________
влияние на модифицируемые факторы риска_______________________________________
Среднесрочные (> 6 мес. от начала лечения)
достижение целевых значений АД,_____________ _____________________________________
отсутствие поражения органов-мишеней или обратная динамика имевшихся ослож­
нений,______________ _________ ______________________________________________________
устранение модифицируемых факторов риска,______________________________________
Долгосрочные
стабильное поддержание АД на целевом уровне,______________________ ______________
отсутствие прогрессирования поражения органов-мишеней,________________________
компенсация имеющихся сердечно-сосудистых осложнений_________________________
Изменения образа жизни для устранения гипертонии
Изменение Рекомендации Примерное снижение 
систолического АД
Снижение веса (массы тела) Поддерживать нормальный вес 
(индекс массы тела 18,5 -  24,9 кг/м2)
5 - 2 0  мм. рт. ст. 
на 10 кг снижения
Питание в соответствии со схемой 
DASH
Питание должно быть богатым 
фруктами, овощами и маложирными 
молочными продуктами 
с уменьшенным содержанием как 
насыщенного, так и общего жира
8 - 1 4  мм. рт. ст.
Уменьшение потребления натрия 
с пищей
Потреблять не более 100 ммоль натрия 
(2 -  4 г натрия или 6 г хлорида натрия)
2 — 8 мм. рт. ст.
Расширение физической активности
Регулярная аэробная физическая 
активность (например, быстрая ходьба 
по крайней мере 30 мин в день 
большую часть недели)
4 - 9  мм. рт. ст.
Умеренность в потреблении алкоголя
Ограничить потребление алкоголя. Для 
большинства мужчин максимум 30 мл 
этанола в день (т. е. Около 700 мл пива, 
300 мл сухого вина, 90 мг ~ 40° виски 
или водки), для женщин и мужчин 
с небольшой массой тела максимум — 
15 мл этанола в день
2 — 4 мм. рт. ст.
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) -  «Диетические подходы к устранению гипертонии».






150 -  250 Средняя терапевти-ческая АД, креатинин и 
К сыворотки
250 -  350 Уменьшена в 2 раза То же
350 -  500
Отменить (при повышении 
креатинина крови > 20% от 
исходного уровня)
То же




1. Отказ от курения.
2. Снижение избыточной массы тела.
3. Уменьшение потребления соли (осо­
бенно при ожирении и у пожилых 
лиц) до 4,5-2 ч в сутки.
4. Уменьшение употребления алкоголя 
(до 20-30 г чистого этанола в день 
для мужчин и 10-20 г в день -  для 
женщин). 20-30 г чистоло этанола = 
50-60 мл водки или 200-250 мл сухого 
вина или 500-600 мл пива.
5. Диета с увеличением количества ка­
лия, магния, фруктов, овощей, море­
продуктов и ограничением животных 
жиров.
6. Увеличение физической активности 
(умеренная аэробная физическая на­
грузка -  быстрая ходьба, плавание в 
течение 30-45 минут 3-4 раза в неде­
лю).
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Немедикаментозные методы необходимо приме­
нять всем больным, получающим медикаментоз­
ное лечение
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КЛАССИФИКАЦИЯ ИНГИБИТОРОВ АИФ  
(OPIE, 1994; Д.В.ПРЕОБРАЖЕНСКИЙ, 
Б.А.СИДОРЕНКО, 1999)
К л а сс  I  -
К л а с с  I I - 
П о д к л а сс  П А
П о д к л а сс  П В
П о д к л а сс  I I С -
К л а сс  I I I  -
К л а с с  I V  -
Липофильные лекарства




Препараты с преимущественной 
почечной элиминацией (более 60%) 
Беназеприл (лотензин) 5-40 мг/сут 
Квинаприл (аккупро) 10-40 мг/сут 
Периндоприл (престариум) 4-16 мг/сут 
Цилазаприл (инхибейс) 5-20 мг/сут 
Эналаприл (ренитек) 5-40 мг/сут 
Препараты с двумя основными 
путями элиминации 
Моэксиприл (моэкс) 7,5-30 мг/сут 
Рамиприл (тримаце) 5-20 мг/сут 
Фозиноприл (моноприл) 10-80 мг/сут 
Препараты с преимущественно 
почечной элиминацией (более 60%) 
Спираприл (квадроприл) (ренпресс) 
12,5-50 мг/сут
Трондалаприл (гоптен) 0,5-4 мг/сут 
ГидооФильные препараты 












• Пропранолол (анаприлин, индерал) сут.доза 60 -  160 
мг, в 2 -  3 приема
• Пропранолол-ретард (индерал LA) сут.доза 160 -  320 
мг в 1 -  2 приема
• Надолол (коргард) сут.доза 40 -1 6 0  мг в 1 -  2 приема
• Пиндолол (вискен) сут. доза 10 -  40 мг в 2 -  3 приема
• Вискалдикс (пиндолол 10 мг + клопам ид 5 мг) сут. 
доза 1 - 3  т. в 1 - 2  приема
• Окспренолол (тразикор) сут.доза 60 -  200 мг в 2 -  3 
приема
• Соталол сут.доза 80 -  160 мг в 1 -  2 приема
2. Кардиоселективные
•  А тенолол (тенорм ин) сут.доза 25 -  100 мг в 1 -  2 прием а
• Метопролол (спесикор) сут.доза 50 -  200 мг в 2 -  3 
приема
•  М етопролол-ретард сут.доза 100 -  200 мг в 1 -  2 приема
• Ацебуталол сут.доза 200 -  800 мг в 1 -  2 приема
•  Т алинолол (корданум ) сут.доза 150 -  400 мг в 3 прием а
3. Вазодилатируюшие
•  К арведилол (дилатренд) сут.доза 25 -  75 мг в 2 приема
•  Лабетолол (трандат) сут.доза 200  -  800  м г в 3 п р и ем а
• Бисопролол сут.доза 2,5 -  10 мг в 1 -  2 приема
• Целипролол сут.доза 200 -  500 мг в 1 -2  приема
• Небиволол (небилет) сут.доза 5 -  15 мг в 1 -  2 приема
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Влияние диуретиков и р -  адреноблокаторов на основные исходы ГБ 
(Метаанализ рандомизированных плацебо -  контролируемых исследований)
Исход Относительный риск собы­
тия, высокие дозы диуретиков
низкие дозы 
диуретиков
Р -  адренобло- 
каторы
Мозговой инсульт 0,49 0,66 0,71
ИБС 0,99 0,72 0,93
Застойная сердечная недостаточность 0,17 0,58 0,58
Сердечно -  сосудистая смертность 0,78 0,76 0,89
Общая смертность 0,88 0,90 0,95
Примечание. Высоким считали дозы гидрохлортиазида и хлорталидона не менее 50 мг/сут, 
бендрофлюметиазида и метиклотиазида не менее 5 мг/сут,
________ трихлорметиазида — не менее 2 мг/сут и хлортиазид — не менее 500 мг/сут.________
Влияние диуретиков и р -  адреноблокаторов на основны е исходы ГБ  
у больны х пожилого возраста (60 лет и старш е)
Исход Относительный риск события 
при лечении диуретиками
Относительный риск события при 
лечении b -  адреноблокаторами
Цереброваскулярные события 0,61 0,74
Смертность от мозгового инсульта 0,67 0,76
Ишемическая болезнь сердца 0,74 1,01
Сердечно -  сосудистая смертность 0,75 0,98
Общая смертность 0,86 1,05
АН АЛИ З ИССЛЕДОВАН ИЯ ALLH AT
1. Тиазидные диуретики сохранили по­
зицию средств первой линии в лечении АГ (в 
особенности -  хлорталидон = оксодолин, хотя 
не нужно забывать и гипотиазид, и индапа- 
мид).
2. БМ КК амлодипин (норваск) доказал  
право входить в число средств первой линии  
в лечении АГ, за исключением больных с ги­
пергидратацией и высоким риском развития  
ХСН.
3. иАПФ (а именно лизиноприл) не под­
твердили преимущ еств перед другими клас­
сами лекарств в лечении АГ, и могут рас­
сматриваться, лишь как один из возможных 
путей лечения таких пациентов. П реимущ е­
ственное применение иАПФ может быть оп­
равдано лиш ь у больных с АГ и диабетом.
4. Учиты вая современные взгляды о необ­
ходимости комбинированного лечения АГ, 
следует еще раз рекомендовать отказаться от 
монотерапии больных с повыш енным давле­
нием. При проведении комбинированного  
лечения препаратами №  1 являются ТД, ко­
торые можно эффективно сочетать с иАПФ , а 
также БМ М К, БАБ.
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Р Д и у р е т и к  (х л о р т а л и д о н ), п =  15255  ^ ПРТ
А 12,5  м г -  12 ,5  м г  -  25  м г
▲
Н
Д о к с а зо зи н , п =  9 061
1 ХСН = 104 %





и Б М К К  (а м л о д и п и н  =  н о р в а ск ), п =  9 048 5 лет ь
3
Л
2 ,5  м г -  5 м г -  10 м г
А
Ц
и А П Ф  (л и зи н о п р и л ), п =  9 054 5 лет ---------------►
и 10 м г -  20  м г  -  40  м г
я
У б-х > 55 лет с АГ и ФР ИБС добивались уровня А Д < 140/90 мм. рт. ст. 
и оценивали влияние терапии на смертность и СС осложнения
Антагонисты Са в лечении АГ
Механизм действия: блокада потенциалзависимых Са -  каналов в гладкой мус­












капсулы по 10 мг
• Никардипин табл. 
10 мг, 20 мг




• нифедипин -  ретард, SR, GITS, 
табл., капе. 20, 30, 60, 90 мг; 
кордафлекс табл. 20 мг
20 -  90 мг (в 1 -  2 приема)
(«вазоселективные», 
артерии > сердце)
• никардипин -  ретард, капе. 30, 
40, 65 мг
20 -  90 мг (в 1 -  2 приема)
• нитрендипин табл. 10,20 мг 10 -  20 мг (в 1 - 2  приема)
• нисолдипин табл. 5 ,20  мг 5 -  20 мг (в 1 -  2 приема)
• иерадипин (ломир) капе. 2,5 мг 5 мг (в 2 приема)
• амлодипин (норвакс) табл. 2,5 
мг, 5 мг, 10 мг
5 -  10 мг (в 1 -  2 приема)
• фелодипин (плендил) табл. 5 
мг, 10 мг
5 -  10 мг (в 1 -  2 приема)
• лацидипин табл. 4 мг 4 -  6 мг (в 1 -  2 приема)
Ф ен и л а л к и л а м и н ы  
(«кардиоселективные», 
артерии < сердце)
• верапамил, финоп- 
тин, табл., капе.
40 мг, 80 мг
• галлопамил, табл. 
50 мг




• верапамил SR, ретард табл. 120 
мг; капе. 180 мг
120 — 240 мг (в 1 -  2 приема)
Б ен зо т и а зеп и н ы  
(артерии = сердце)
• дилтиазем (дилзем, 
кардизем, кардил) 
табл.
30 мг, 60 мг, 90 мг
90 -  270 мг 
(в 3 приема)
• дилтиазем SR, ретард, капе. 60 
мг, 90 мг, 120 мг, 180 мг
• алтиазем RR (Берлин -  Хеми» 
табл. 180 мг
120 -  360 мг (в 2 приема) 
180 -  360 мг (в 2 приема)










Нифедипин 1 т - 9• т - 4
Никардипин 1 т - > 9• 4 4
Амлодипин 1 t - 9• 4 Т—








• t — 4
Исрадипин 9• 9• 9• 4 t —
Верапамил 4 4 4 4 4
Дилтиазем 4 4 4 4 9•
4 -  уменьшение; t -  увеличение; f —* отсутствие эффекта; ? -  нет данных
Влияние гипотензивных средств на показатели функции почек I
П р еп а р а т ы
С к о р о сть
к л у б о ч к о в о й
ф и л ь т р а ц и и
Э ф ф ек т и в н ы й
п о ч еч н ы й
п л а зм о т о к
П оч еч н ы й
к р о в о то к
С о п р о т и в л ен и е
п о ч еч н ы х
со су д о в
В н утр и
к л у б о ч к о в о е
д а в л ен и е
Э к ск р ец и я




1 4 4 т t т
Р -  адрено- 
блокаторы - д - * • ! 9• 9•
а  - адрено- 




т t Т - * 1 4 - 4 - »
и АПФ 1 т i - I 4 4
АР AT I I 1 т
1
L .  - .
1 4 4
1-
I  -  уменьшение; |  -  увеличение; ► или > отсутствие эффекта; ? -  нет данных
Комбинированная терапия АГ
Предпочтительные комбинации:
. диуретик + (В-адреноблокатор 
. диуретик + ингибитор АПФ (или блокатор 
рецепторов агниотензина-И 
. антагонисты кальция (дигидропиридины + 
р-адреноблокатор
. антагонисты кальция + ингибитор АПФ 
. сц-адреноблокатор + р-адреноблокатор
Менее предпочтительные комбинации:
. антагонист кальция + диуретик 
. Р-адреноблокатор + ингибитор АПФ
Нерекомендуемые комбинации:
. p-адреноблокатор + верапамил или 
дилтиазем






Гизаар Лозартан 50 мг + 
гидрохлортиазид 12,5 мг
Ко -  диован Валсартан 80 мг + 
гидрохлортиазид 12,5 мг
Капозид Каптоприл 50 мг + 
гидрохлортиазид 12,5 мг
Ко -  ренитек Эналаприл 10 мг + 
гидрохлортиазид 12,5 мг
Нолипрел Периндоприл 2 мг + 
индапамид SR 0,625 мг
Энап HL Эналаприл 10 мг + 
гидрохлортиазид 12,5 мг
ЭнапН Эналаприл 10 мг + 
гидрохлортиазид 25 мг
Логимакс Фелодипин 5 мг + 
метопролол ЗОК 50 мг
Тарка Трандалаприл 2 мг + 
верапамил SR 180 мг
Лотрель Амлодипин 2,5 мг или 5 мг + 
беназеприл 10 мг или 20 мг
Лексель Фелодипин 5 м г + эналаприл 5 мг
Теноретик Атенолол 50 или 100 мг + 
хлорталидон 25 мг
Лопрессор Метопролол 50 или 100 мг + 
гидрохлортиазид 25 мг или 50 мг





Краткосрочные (1-6 мес от начала лечения)
• снижение систолического и/или диастолического 
АД на 10% и более или достижение целевого 
уровня АД);
• отсутствие гипертонических кризов;
• сохранение или улучшение качества жизни;
• влияние на модифицируемые факторы риска.
Среднесрочные (>6 мес от начала лечения)
• достижение целевых значений АД;
• отсутствие поражения органов-мишеней или 
обратная динамика имевшихся осложнений;
• устранение модифицируемых факторов риска.
Долгосрочные
• стабильное поддержание АД на целевом 
уровне;
• отсутствие прогрессирования поражения органов- 
мише-ней;
• компенсация имеющихся сердечно-сосудистых 
осложнений.
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А л г о р и т м  л е ч е н и я  г и п е р т о н и и
Гипертензивный (гипертонический) криз -  это внезап­
ное повышение АДс и / или АДд до индивидуально высоких 
цифр, сопровождающееся появлением или усилением рас­
стройств мозгового, коронарного и почечного кровообраще­






• нервно-психический  
стресс
•  острая психоэм оцио­
нальная травм а
•  интенсивная ф изическая  
i нагрузка
•  остры й ф изический  
стресс
• длительная напряж енная  
работы  без отды ха
•  интенсивная инсоля­
ция
• водная и солевая нагруз- 
! ка
•  острая аллергическая | 
реакция [
•  резкие изм енения м етео­
условий
1
•  острая инфекция верх- j 
них дыхательных путей ,
•  «акустически й» и «свето- 
j вой» стресс
•  острая задерж ка м о ч е -1 
испускания |1
•  злоупотребление алкого­
лем
•  тяж елая черепно -  моз- | 
говая травм а
•  интенсивное курение •  обш ирны е ож оги j
•  употребление больш их  
количеств коф е
•  хирургический стресс |
•  употребление сыра, богато­
го тирамином (чеддер и др.) 
( |  уровень КА в крови)
•  повторяю щ иеся эпизо-1  
ды  иш ем ии г о л о в н о г о ; 
м озга |
•  чрезм ерная ум ственная  
нагрузка
•  острая алкогольная j 
нагрузка 1
•  внезапная отм ена р -  
блокаторов, клоф елина
•  Л ечение Ш И Ш , глю ко­
кортикоидам и, сим пато- 





Диагностические критерии острой 
гипертонической энцефалопатии
Сочетание 3 и более симптомов
•  высокое АД (как правило, > 250/150 
мм. рт. ст.)
• сильная головная боль
• нарушение сознания (оглушенность, 




• очаговые неврологические симптомы
• судорожный синдром
• ретинопатия (отек соска зрительного 
нерва, кровоизлияния)
j Быстрое обратное развитие неврологиче- 
i ской симптоматики по мере снижения АД
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Д и агн ости ч еск и е критерии  
гипертензивного криза
1. Относительно внезапное начало
2. Индивидуально высокий уровень арте­
риального давления, причем 
диастолическое артериальное давление, 
как правило, превышает 120 -  130 мм рт. 
ст., а по данным Kaplan ( 1994 ), > 140 мм. 
рт. ст.
3. Наличие признаков нарушения функции 
центральной нервной системы, 
энцефалопатии с общемозговой 
симптоматикой и соответствующими 
жалобами больного
4. Нейровегетативные расстройства
5. Кардиальная дисфункция различной сте­
пени выраженности с субъективными и
объективными проявлениями
6. Выраженные офтальмологические при­
знаки (субъективные признаки и изме­
нения глазного дна)
7. Впервые возникшие или усугубившиеся 
нарушения функции почек
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Классификация гипертензивных (гипертонических) кризов
А.Л . М ясников, 
Н .А. Ратнер  
(1968)
М .С . К у т а ­
ковский  
(1977)
Koch -  W eser  
(1974);
Six R eport o f  the Joint 
N ational C om m itee  
(1997);
K aplan (1998)
В .П . Ж м урк ин  
(1992)
А .П . Г оли ков  
(1980)
Г ипертониче- Нейровегета- Г ипертензивный Г ипертензив- Г иперкине-
ский криз I тивная форма криз I типа (hyper- ный кардиаль- тический ги-
типа (адрена- гипертензив- tensive emergencies, ный криз пертониче-
линовый) ного криза осложненный, Церебральный ский криз
Отечная фор- угрожающий Ангиогипото- Эукинети-
Гипертониче- ма гипертен- жизни) ни-ческий криз ческий ги-
ский криз II зивного криза Г ипертензивный Церебральный пертониче-
типа (норад- Судорожная криз II типа ишемический ский криз
реналиновый) форма гипер- (hypertensive криз Г ипокинети-
тензивного urgencies, Церебральный ческий ги-
криза неосложненный, сложный криз пертониче-





Осложненный, жизнеугрожающ ий гипертони­
ческий криз -  это криз, характеризующ ийся тя­
желы м, быстро прогрессирующ им поражением  
органов -  миш еней с развитием состояний, пред­
ставляющ их угрозу жизни и здоровью
К  ж изнеугрож аюшему гипертоническому 
кризу относится криз .  ослож няющийся
•  острой гипертонической энцефалопатией
• ишемическим или геморрагическим инсультом
• субарахноидальным кровоизлиянием
• острым расслоением аневризмы аорты
• инфарктом миокарда
•  острой левожелудочковый недостаточностью
•  нестабильной стенокардией
• сильным носовым кровотечением
•  послеоперационным кровотечением в области 
перевязки сосудов
А такж е гипертонический криз при:
• феохромоцитоме
• при необходимости немедленной хирурги­
ческой операции






1. Нитроглицерин в/в капельно -  25 -  100 мкг/мин
• 4 мл 1%  -  р -  ра в 400 мл 5% -  р -  ра глюкозы 
(концентрация 100 мкг/мл; 1 капля = 5 мкг). 
Начальная скорость введения 5 капель в мину­
ту (25 мкг/мин), Затем скорость увеличивается 
на 2 капли в 1 минуту каждые 5 - 1 0  мин до дос­
тижения оптимального уровня АД. Скорость 
введения может достигать 20 кап/мин 
(100мкг/мин)
Гипотензивное действие начинает проявляться 
через несколько секунд после начала в/в -  вли­
вания, продолжительность эффекта -  20 мин. 
после окончания введения
2. Перлинганит в/в -  капельно 25 -  100 мкг/мин
• 0,1% -  р -  р -  50 мл в 500 мл 5% -  глюкозы, 
(концентрация 100 мкг/мл; 1капля = 5 мкг) 
Методика введения та же
3. Нитропруссид натрия в/в капельно
• 50 мг растворяют в 250 мл 5% -  р -  ра глюко­
зы (концентрация 200 мкг/мл; 1 капля = 10 мкг) 
Начальная скорость введения 0,5 мкг/кг/мин (3 
-  4 капли в 1 мин.), затем постепенно повышают 
до достижения нужного уровня АД. Обычно 
достаточна скорость введения 1 - 3  мкг/кг/мин 
(6 -  18 капель в 1 мин.) Максимально допусти­
мая скорость введения 10 мкг/кг/мин.
Начало действия -  немедленное, длительность -  




4. Лабетолол (трандат) -  некардиоселективный  
вазодилатирующ ий р -  адреноблокатор
• в/в струйно 20 мг в течение 2 мин, затем по 20 
-  80 мг повторно каждые 10 -  15 мин. болюса­
ми до гипотензивного эффекта (максимальная  
общ ая доза не более 600 мг)
Начало действия -  через 2 - 5  мин, длитель­
ность -  3 -  6 часов
5. Эсмолол (бревиблок) -  селективный р -  адре­
ноблокатор кратковременного действия
• в/в 15 -  40 мг в течение 1 мин, затем 3 - 1 0  
мг/мин в /в капельно.
Начало действия -  через 1 - 2  мин, длитель­
ность -  10 -  20 мин.
6. Диазоксид (гиперстат) -  артериолярный вазо- 
дилататор
• в/в 75 мг (5 мл), затем при отсутствии гипо­
тензивного эффекта через 5 - 1 0  мин. в/в 100 
мг и повторяют введение в той же дозе каж­
дые 10 мин. до снижения АД до оптимального 
уровня (общая суммарная доза не больше 600 
мг). Возможно в/в капельное введение 1 5 - 3 0  
мг/мин в течение 30 мин.
Начало действия -  через 2 - 4  мин, длитель­




7. КлоФелин (клонидин) -  агонист а -  2 -  адренорецепто­
ров ЦНС
• в/в 1 мл 0,01 % р -  ра в 10 -  20 мл 0,9% -  р -  ра натрия 
хлорида в течение 5 - 7  мин.
Начало действия -  через 3 - 6  мин, длительность -  
около 2 часов
8. Ганглиоблокатоны
• арфонад (триметаФан) -  250 мг растворяют в 250 мл 
0,9% -  р -  ра натрия хлорида, начальная скорость 
введения 1 мг (1мл) в мин, т.е.20 кап. в мин.,затем по­
степенно скорость увеличивают, но не более, чем 5 
мг/мин. Начало действия -  через 1 мин, длительность
-  5 -  10 мин
• пентамин -  в/в 0,5 -  1 мл 5% -  р -  ра (25 -  50 мг) в 20 
мл 0,9% -  р -  ра натрия хлорида в течение 5 мин. 
Начало действия -  через 5 -  10 мин, максимум дейст­
вия -  через 30 мин.
9. Ингибиторы АПФ
• капторил (капотен) -  в/в болюсом 0,5 -  1 мг/кг, нача­
ло действия -  через 3 - 5  мин, длительность -  2/часа
• эналаприл -  в/в 1, 25 -  6 мг болюсом каждые 6 часов, 
начало действия -  через 15 -  60 мин, длительность -  6 
часов 10
10. Ф у р о сем и д
• в/в струйно 40 -1 8 0  мг, начало действия -  через 5 - 1 0  
мин, длительность -  2 -  3 часа
Вспомогательные ср -  ва: дибазол в/в 3 -  4 мл 1% -  р -  
ра; магния сульфат 25% -  р -  р 10 мл +10 мл 0,9% -  р
-  ра натрия хлорида в/в (медленно!)
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Особенности лечения гипертензивного криза
при нарушениях мозгового кровообращения
1. Иш емический и н с у л ь т
•  гипотензивную  терапию  начинать при А Д с >  220 мм. рт. 
ст., А Д д >  120 мм. рт. ст. или А Д  ср >  130 мм. рт. ст.
•  ж елательна легкая гипертензия (А Д  160 -  180/90 -  100 мм. 
рт. ст.)
•  целевой уровен ь  А Д  170 -  180/105 -1 1 0  мм. рт. ст.
•  у лиц с А Г  в анам незе и 160 -  170/95 -1 0 0  мм. рт. ст. 
у больны х без А Г  в анам незе
2 .  Геморрагический и н с у л ь т  
гипотензивную  терапию  начинать при А Д с > 1 8 0  мм. рт. 
ст.,А Д д > 105 мм. рт. ст.
целевой уровень АД тот же, что при ишемическом инсульте
3. Субарахноидальное кровоизлияние
гипотензивная терапия целесообразна при А Д  >  200/110  
мм. рт. ст., а такж е
при остром И М , острой левож елудочковой  недостаточно­
сти, расслоении грудной аорты
целевой уровень: А Д с 160 мм. рт. ст., А Д ср 120 мм. рт. ст. 









•  нитропруссид натрия
•  нитроглицерин
•  урапидил
•  эн алап ри лат
-  ним одипин, ним атоп препарат вы бора при  
субарахноидальном  кровоизлиянии




1. Г ипертоническая энцеф алопатия
• нитропруссид натрия в/в капельно (препарат вы бора) 
или в/в ди азок си д, лабетолол , арф онад
•  в/в струйно ф уросем ид 80 м г (борьба с отеком  головного  
м озга)
•  седуксен  (реланиум ) 2м л 0,5%  р -  ра в 10 мл 0,9%  -  р -  
ра натрия хлорида в/в (купирование судорог) или 10 мл 
25%  -  р -  ра магния сульф ата в 250 -  300 мл 5%  р -р а  
глю козы  в/в капельно (под контролем  Ч Д , АД)
2. О страя левож елудочковая  недостаточность, отек  легких
• нитроглицерин в/в -  капельно или
• нитропруссид натрия в/в -  капельно
• ф уросем ид в/в
3. Инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия
•  нитроглицерин в/в
• Р -  адреноблокаторы  в/в
4. Острое расслоение аорты
•  нитропруссид натрия в ком бинации с р -  адреноблокато- 
рами
5. Э клам псия /  преэклам псия
• клофелин в/в
•  диазок сид в/в
• лабетолол в/
• антагонисты кальция в/в
•  диазепам  в/в (особенно при судорогах)
6. К атехолам иновы й криз
• а -  адреноблокатор  ф ентолам ин 5 м г в/в, затем  каж ды е 5 
мин по 5м г в/в до сниж ения А Д
•  а  -  адреноблокатор  тропаф ен в/в 1 - 2  мл 1 % - р - р а ( 1 0  
-  20 мг)
•  дроперидол 1 мл 0,25%  -  р -  ра в/в или в/м

















5 -  10 мг внутрь пос­
ле разжевывания; 
при необходимости 
повторно по 5 -  10 
мг каждые 15 -  30 
мин.






10 -  20 мг внутрь без 
разжевывания; при 
необходимости -  по­
вторно по 10 -  20 мг 
каждые 6 ч
























0,1 -  0,2 мг внутрь, 
затем по 0,1 мг каж­
дый час (общая доза 
не более 0,6 -  0,8 мг)
30 -  90 мин 6 - 1 2  ч
------- 1
Не рекоменду- | 















25 мг под язык, при 
необходимости по­
вторно по 25 мг ка­
ждые 30 -  60 мин.
5 - 1 0  мин 4 -  6 ч
|






100 -  200 мг внутрь, 
затем по 200 -  300 мг 
каждые 6 -  8 ч
3 0 - 9 0  мин 8 -  12 ч Особенно по­





НИИ (В.И.МАКОЛКИН, 1999; С ИЗМ.)
Этиологиче- Клинические синдромы Вегетативные Пери- Степень
ская форма кризы од тяжести
Психогенная 1. Кардиальный Вагоинсуляр- Обо- Легкая
(невротиче- 1.1.кардиалгия ные стре-
ская) ние
Инфекционно- 1.2.нарушения ритма Симпатоадре- Ремне- Средней
токсическая сердца наловые сия тяжести
1.3.миокардиодистрофия Смешанные Тяже-
а) с нарушением ритма а) легкие лые









рень, обморок (коллапс, 
синкопе), вестибулярные 
кризы, сосудистые го­
ловные боли и др.
3.2. Периферический: 









нально- 5. Синдром нарушения
наследствен- терморегуляции i
ная) 6. Респираторных рас- ii
Обусловленная стройств 1
физическими и 7. Синдром желудочно- i
профессио- кишечных расстройств i
нальными фак- 8. Синдром половых дис- 1
торами функций
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2. Респираторный синдром («нехватка воздуха»),
3. Лабильность пульса и АД.
4. Неспедифические изменения конечной части 
ЭКГ («негативный», несимметричный Т, с-м 
ранней реполяризации).
5. Лабильность Т и сегмента ST при функцио­
нальных пробах.
Дополнительные критерии






DUKE -  КРИТЕРИИ ИНФЕКЦИОННОГО ЭНДОКАРДИТА
(D .Durack e t a ll, 1994)
Достоверный инфекционный эндокардит 
А. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ
Обнаружение микроорганизмов при гистологическом исследовании вегета­
ций, вегетаций -  эмболов, внутрисердечных абсцессов или
Патологические изменения: вегетации или внутрисердечный абсцесс с гис­
тологическим подтверждением активного эндокардита
Б. КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
Б о л ь ш и е  к р и т е р и и :
1. Высевание из двух раздельных культур крови типичных возбудителей ИЭ 
(Str. viridans, Str. bovis, НАСЕК - группа: haemorhilus spp., actinobacillus actini- 
mycet., cardiobacterium hom., eikenella spp, kingella kingae, а также внеболь- 
ничные штаммы золотистого стафилококка, энтерококка при отсутствии гной­
ного очага) взятых с интервалом 12 часов, или во всех 3, или в большинстве 
проб из 4 и более посевов крови, взятых более чем часовым интервалом
2. Эхографические признаки ИЭ - вегетации на клапанах сердца или подкла­
панных структурах, абсцесс или дисфункция протезированного клапана, 
впервые возникшая клапанная недостаточность
М а л ы е  к р и т е р и и :
1. Предшествующее поражение клапанов или внутривенная наркомания
2. Лихорадка свыше 38°С
3. Сосудистые симптомы: артериальные эмболии, инфаркты легких, микотиче­
ские аневризмы, внутричерепные кровоизлияния, симптом Лукина
4. Иммунологические проявления: гломерулонефрит, узелки Ослера, пятна Ро­
та, ревматоидный фактор
5. Положительный результат исследования на гемокультуру, не соответствую­
щий требованиям больших критериев или серологические признаки активной 
инфекции возможных возбудителей ИЭ
6. Эхокардиографические признаки, не соответствующие большим критериям.
ИЭ считается достоверны м , если представлены: 2 больших критерия; или 1 
большой и 3 малых; или 5 малых критериев;
ИЭ считается возм ож ны м , когда нет полного набора признаков, как при дос­
товерном, но есть признаки не исключающие заболевание;
ИЭ исклю чен, если: доказан альтернативный диагноз, объясняющий клиниче­
ские проявления; симптомы напоминающие ИЭ исчезли после 4 дней и менее 
антибактериальной терапии; отсутствуют морфологические признаки ИЭ на 
операции или вскрытии
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УСОВЕРШЕНСТВОВАННЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
ИЭ С НЕУСТАНОВЛЕННЫМ ВОЗБУДИТЕЛЕМ 
(В.П.ТЮРИН, 2001)
Большие критерии:
1. Положительная гемокультура из не менее чем 2 раздель­
ных проб крови вне зависимости от вида возбудителя
2.Эхографические признаки ИЭ - вегетации на клапанах 
сердца или подклапанных структурах, абсцесс или дис­
функция протезированного клапана, впервые возникшая 
клапанная недостаточность 
Малые критерии:
1. Пред шествующее поражение клапанов или внутривенная 
наркомания
2. Лихорадка свыше 38°С
3. Сосудистые симптомы: артериальные эмболии, инфаркты 
легких, микотические аневризмы, внутричерепные крово­
излияния, симптом Лукина
4. Иммунологические проявления: гломерулонефрит, узелки 
Ослера, пятна Рота, ревматоидный фактор
5. Увеличение селезенки
6. Анемия: снижение гемоглобина ниже 120 г/л
ИЭ считается достоверным, если представлены: 2 боль­





(Т .Л .В иноградова, 1996)
КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ:










• Вегетации и клапанная деструкция, формирование или 
усиление клапанной или подклапанной регургитации при 
эхокардиографическом обследовании
• Повышение СОЭ > ЗОмм/час
• Нормо -  или гипохромная анемия
ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ПРАВИЛО:
ИЭ Д О С Т О В Е Р Н Ы Й :
2 осн о вн ы х клинических критерия + 1 д о п о л н и те л ьн ы й  + 2 паракли­
нических признака при обязательном  наличии ш ум а регургитации.
ИЭ В Е Р О Я Т Н Ы Й :
2 осн о вн ы х клинических критерия (один из которы х - шум р е гургита ­
ции) + 1 д о п о л н и те л ь н ы й  клинический критерий д а ж е  при о тсутст­
вии параклинического  подтверж дения
ИЭ В О З М О Ж Н Ы Й :
При сочетании  о сн овны х и д о п о л н и те л ьн ы х  клинических и паракли­
нических критериев, но без ш ум а регургитации и наличия  эхокар­
д и о гр аф иче ских  критериев, при этом  не исклю чаю тся д ругие  на­




Режим антибиотикотерапии К урс
П одост ры й и н ф екц и о н н ы й  эндокардит




Ампициллин 175 мг/кг/сут в/в в равных дозах каждые 4 ч 4 нед, i
+
Гентамицин 3 мг/кг/сут в/в или в/м в 2-3 дозах 2 нед.
Цефтриаксон 2 г в/в или в/м 1 раз в сутки 4 нед.
Цефтриаксон 2 г в/в или в/м 1 раз в сутки 2 нед.
Нетилмицин 4 мг/кг в/в 1 раз в сутки или 
Гентамицин 3 мг/кг/сут в/в или в/м в 2-3 дозах
2 нед. 
2 нед.
При аллергии на Р-лактамы: 




Гентамицин 3 мг/кг/сут в/в или в/м в 2-3 дозах |
О ст ры й и н ф екц и о н н ы й  эндокардит
----- 1
Оксациллин 2 г в/в каждые 4 ч или 
Цефазолин 2 г в/в каждые 8 ч
±







При аллергии на Р-лактамы:
Ванкомицин 15 мг/кг в/в 2 раза в сутки






Ванкомицин 15 мг/кг в/в 2 раза в сутки
±





И н ф ек ц и о н н ы й  эндокардит  искусст венны х клапанов  !
Оксациллин 2 г в/в каждые 4 ч или 
Цефазолин 2 г в/в каждые 8 ч
6-8 ; 
нед.
Г ентамицин 3 мг/кг/сут в/в или в/м в 2-3 дозах
+























этиология ИЭ (ИЭ после катете­
ризации вен или местной гнойной 
инфекции)
Рифампицин + фузидин или 
клиндамицин + офлоксацин
Терапевтический эффект не дос­
тигнут, подозрение на стафило­
кокковую этиологию сохраняется
Ванкомицин + ци'профлоксацин 
(или офлаксацин)
Предполагается грамотрица- 
тельная этиология ИЭ, в том 
числе псевдомонадная (ИЭ по­
сле гемодиализа или после ле­
чения в ожоговом центре)
Карбенициллин + амикацин 
или азтреонам + ципрофлокса-
цин !
Терапевтический эффект не 
достигнут, подозрение на гра- 
мотрицательную этиологию 
сохраняется
Цефепим + ципрофлоксацин 
(или офлоксацин)
Терапевтический эффект не достигнут
К проводимой АТ добавляются антимикотические 
средства: амфотерицин В (или флюконазол)
Терапевтический эффект не достигнут
Антибиотики резерва: имипенем 
(или меронем) + амикацин (или офлоксацин) + ам­
фотерицин В (или флюконазол)
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Лечение ИЭ собственных клапанов сердца, вызванного штаммами S. viridans и S. bovis,
| Антибиотик | Дозировка j Нед | Комментарии
Чувствительные к пенициллину (МПК <мкг/мл)
Б е н з и л п е н и ц и л л и н 1 2 -1 8  м л н  е д /с у т  в /в  н е п р е р ы в н о ! 4 | П р е д п о ч т и т е л ь н о  у
и л и  ц е ф т р и а к с о н
i
и л и  в 6  п р и е м о в  2 г  о д и н  р аз  в 
с у т к и  в /в  и л и  в /м
4 б о л ь н ы х  >  65  л е т  и
| б о л ь н ы х  с п о р а ж е н и е м
i
! VII I  н е р в а  и л и  
н а р у ш е н и е м  ф у н к ц и и  | 
п о ч е к  !
Б е н з и л п е н и ц и л л и н 12-18 м л н  е д /с у т  в/в н е п р е р ы в н о 2 Ч е р е з  1 ч п о с л е  в в е д е н и я
и л и  в 6  п р и е м о в  1 м г /к г  в /м  и л и  в /в  
к а ж д ы е  8 ч
2 к о н ц е н т р а ц и я  
г е н т а м и ц и н а  в с ы в о р о т к е  
д о л ж н а  б ы т ь  о к о л о  3 
м к г /м л
В а н к о м и ц и н 3 0  м г /к г /с у т  в 2  п р и е м а  (н е  б о л е е  2 
г /с у т )
4 Р е к о м е н д у е т с я  п р и  j 
н а л и ч и и  а л л е р г и и  н а  j 
б е т а -л а к т а м ы ; ч е р е з  1 ч i 
п о с л е  в в е д е н и я  ! 
к о н ц е н т р а ц и я
.
в а н к о м и ц и н а  в j 
с ы в о р о т к е  д о л ж н а  б ы т ь  j 
3 0 -4 5  м к г /м л  |
i
У м е р е н н а я  у с т о й ч и в о с т ь  к  п е н и ц и л л и н у  (М П К  б о л е е  0 ,5  м к г /м л , н о  м е н е е  0 ,5  м к г /м л )  i
Б е н з и л п е н и ц и л л и н 18 м л н  е д /с у т  в /в  и л и  в /в  к а ж д ы е  8 4 П р и  н а л и ч и и  а л л е р г и и
+ г е н т а м и ц и н
1
ч 2 в м е с т о  п е н и ц и л л и н а  
м о ж н о  и с п о л ь з о в а т ь   ^
ц е ф а л о с п о р и н ы  1 
п о к о л е н и я  (за  
и с к л ю ч е н и е м  с л у ч а е в  ■
i
г и п е р ч у в с т в и т е л ь н о с т и  1
В а н к о м и ц и н 3 0  м г /к г /с у т  в 2  п р и е м а  (н е  б о л е е  2 
г /с у т )
4 н е м е д л е н н о г о  т и п а )  
Р е к о м е н д у е т с я  п р и
н а л и ч и и  а л л е р г и и  н а  j
1
б е т а -л а к т а м ы  |
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Лечение стафилококкового ИЭ собственных и искусственных 
_____________ клапанов сердца________ ______________
Антибиотик Дозировка Длит. Комментарии
При отсутствии искусственного клапана
Чувствительные к
метициллину 




+гентамицин 1 мг/кг в/м или в/в 3-5 дней применения
каждые 8 ч аминогликозидов не
При аллергии на установлена
пенициллин
Цефазолин 2 г в/в каждые 8 ч 4-6 недель Цефалоспорины не
+гентамицин 1 мг/кг в/м или в/в 3-5 дней следует назначать при
каждые 8 ч гиперчувствительност
Ванкомицин 30 мг/кг/сут в 2 приема 4-6 недель и немедленного типа j 
на пенициллин 1
Рекомендуется при |
Устойчивость к аллергии на
метициллину пенициллин
Ванкомицин 30 мг/кг/сут в 2 приема 4-6 недель
11}
_1
При наличии искусственного клапана или другого искусственного материала i
Чувствительность
к метициллину 
Нафциллин или 2 г в/в каждые 4 ч >6 недель
!
При аллергии на '
оксациллин пенициллины
+рифампин 300мг внутрь каждые 8 ч >6 недель цефалоспорины 1
-1-гентамицин 1 мг/кг в/в или в/в 2 поколения (избегать




метициллину 30 мг/кг/сут в/в 2 или 4 >6 недель
или ванкомицин
Ванкомицин приема
+рифампин 300мг внутрь каждые 8 ч >6 недель —










Бензилпен 18-30 млн ед/сут 4-6 4 недели при
идиллии в/в непрерывно длительности
+гентамиц или в 6 приемов 4-6 симптомов менее 3 11
ин 1 мг/кг в/м или мес; 6 недель при j
i
в/в каждые 8 ч длительности j
4-6 симптомов более 3 1
Ампицилл 12 г/сут в/в 4-6 мес i
ин непрерывно или




1 30 мг/кг/сут в/в в i1
Ванкомици 2 приема(не Рекомендуется при |




Лечение ИЭ, вызванного микроорганизмами группы 
НАСЕК (Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus 
aphrohilius, Actinobacilus actinomycetemcomitans, 
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae)
Антибиот Дозировка Не Коммента
ИК д. рии
Цефтриак 2 г один раз в сутки в/в 4 Могут быть





Ампицилл 12 г/сут в/в непрерывно 4 поколения
ин или в 6 приемов





Показания к операции при ИЭ 
ИЭ собственных клапанов сердца
• Острая аортальная или митральная недостаточность, сопровождающаяся j
сердечной недостаточностью '
• Острая аортальная недостаточность, сопровождающаяся тахикардией и ранним j
закрытием митрального клапана j
• Грибковый эндокардит I
•  Абсцесс, аневризма синуса или аорты j
• Нарушение функции клапана и персистирование инфекции (лихорадка. |
лейкоцитоз и бактериемия) при адекватной 7-10-дневной антибактериальной |
терапии
• Инфицирование грамотрицательными бактериями или другими 
микроорганизмами, плохо поддающимися лечению антибиотиками, при наличии 
признаков дисфункции клапана
• Подвижные вегетации размером более 10 мм
ИЭ искусственных клапанов сердца *•
• Ранний эндокардит (в течение первых 2-х мес после операции) |
• Сердечная недостаточность на фоне дисфункции клапана
• Грибковый эндокардит i
• Стафилококковый эндокардит, не поддающийся терапии I
• Абсцессы, аневризмы синуса или аорты, образование фистул, появление i
нарушений проводимости
• Инфицирование грамотрицательными бактериями или другими 
микроорганизмами, плохо поддающимися лечению
• Нарушение функции клапана и персистирование инфекции (лихорадка, 
лейкоцитоз и бактериемия) после адекватной 7-10-днейвной антибактериальной 
терапии
• Рецидивирующие эмболии после адекватной антибактериальной терапии |
•  Вегетации любого размера на протезе или около него I
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Заболевания сердца и вмешательства, являющиеся
основанием для антибиотикопрофилактики
Заболевания сердца_________________________________
I ПРОФИЛАКТИКА РЕКОМЕНДУЕТСЯ 
I Группа высокого риска 
| искусственные клапаны сердца
I инфекционный эндокардит в анамнезе
i сложные «синие» врожденные пороки сердца
(тетрада Фалло и др)
оперированные системные легочные шунты 
Г руппа среднего риска
другие врожденные пороки сердца (помимо 
перечисленных выше и ниже) 
приобретенные пороки сердца 
гипертрофическая кардиомиопатия 
пролапс митрального клапана с митральной 
регургитацией и/или утолщение створок
ПРОФИЛАКТИКА НЕ РЕКОМЕДУЕТСЯ 
Риск не выше, чем в популяции
изолированный дефект межпредсердной перегородки 
оперированные больные дефектом межпредсердной 
или межжелудочковой перегородки и открытым 
артериальным протоком 
аорто-коронарное шунтирование в анамнезе 
пролапс митрального клапана без митральной 
недостаточности
функциональные или «невинные» шумы в сердце 
ревматическая лихорадка в анамнезе без порока 
водитель ритма и имплантируемый дефибриллятор _
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искусственные клапаны сердца 
инфекционный эндокардит в анамнезе 
сложные «синие» врожденные пороки сердца 
(тетрада Фалло и др)
оперированные системные легочные шунты 
Группа среднего риска
другие врожденные пороки сердца (помимо 
перечисленных выше и ниже) 
приобретенные пороки сердца 
гипертрофическая кардиомиопатия 
пролапс митрального клапана с митральной 
регургитацией и/или утолщение створок
ПРОФИЛАКТИКА НЕ РЕКОМЕДУЕТСЯ 
Риск не выше, чем в популяции
изолированный дефект межпредсердной перегородки 
оперированные больные дефектом межпредсердной 
или межжелудочковой перегородки и открытым 
артериальным протоком 
аорто-коронарное шунтирование в анамнезе 
пролапс митрального клапана без митральной 
недостаточности
функциональные или «невинные» шумы в сердце 
ревматическая лихорадка в анамнезе без порока 
водитель ритма и имплантируемый дефибриллятор
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Схемы антибиотикопрофилактики при вмешательствах на моче-половых путях и 
желудочно-кишечном тракте (исключая пищевод)





Взрослые: ампиниллин 2.0 г в/м или в/в + 
гентамицин 1,5 мг/кг (не более 120) за 30 
мин до вмешательства; через 6 ч 
ампициллин 1 г в/м или в/в или i 
амоксициллин 1 г внутрь 
Дети: ампициллин 50 мг/кг или в/в + 
гентамицин 1,5 мг/кг за 30 мин до I 
вмешательства; через 6 ч ампициллин 25 
мг/кг в/м или в/в или амоксициллин 25 
мг/кг внутрь
Г руппа высокого 




Взрослые: ванкомицин 1.0 г в/в в течение 
1 -2 ч + гентамицин 1,5 мг/кт (не более 120 • 
мг);
Завершить введение за 30 мин до |
вмешательства
i
Дети: ванкомицин 20 г мг/кг в/в в течение |
1
<
1-2 ч + гентамицин 1,5 мг/кг; завершить 
введение за 30 мин до вмешательства;





Взрослые: амоксициллин 2.0 г внутрь за 1 ч 
до вмешательства или ампициллин 2.0 г в/м 
или в/в 30 мин до вмешательства 
Дети: амоксициллин 50 мг/кг внутрь 1 ч до
вмешательства или ампициллин 50 мг/кг \
I
в/м или в/в за 30 мин до вмешательства !
Г руппа среднего 
риска и аллергия на 
аминопенициллины
Ванкомицин Взрослые: ванкомицин 1.0 г в/в в течение [
1-2 ч; завершить инфузию за 30 мин до |
1
вмешательства
Дети: ванкомицин 20 мг/кг в/в
j
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Схемы антибиотикопрофилактики при вмешательстве в полости рта,
дыхательных путях и пищеводе




Амоксициллин Взрослые: 2,0 г, дети: 50 




Ампициллин Взрослые: 2,0 г в/м или в/в, 
дети: 50 мкг/кг в/м или в/в j 








Взрослые: 600 мг, дети; 20 
мг/кг внутрь за 1 ч. до 
вмешательства 
Взрослые: 2,0 г. дети: 50
мг/кг внутрь за 1 ч до J
1вмешательства \ 
Взрослые: 500 мг, дети: 15 j 
мг/кг ! 








Взрослые: 600 мг, дети: 20 
мг/кг в/в за 30 мин до 
вмешательства 
Взрослые: 1,0 г, дети: 25 
мг/кг в/м или в/в за 30 мин
1
до вмешательства
Примечание: * цефалоспорины не следует применять, если пенициллин 







(остеоартрит) - хроническое прогрес­
сирую щ ее заболевание суставов, ха­
рактеризую щ ееся деструкцией сустав­
ного хрящ а, изменениями в субхонд­
ральном отделе костей, околосустав­
ных мягких тканях и умеренно вы ра­
женны м синовиитом.
Деформирую щ им остеоартрозом  
(ДО А) страдает 10-12%  населения. 
ДОА чащ е развивается после 30-35 лет, 
у людей старш е 60 лет встречается в 
97-100% .
Первичный ДОА -  следствие пер­
вичного наруш ения метаболизма хря­
ща с расстройством функции хондро- 
цитов, развивается в ранее здоровых  
суставах.
Вторичный ДОА -  характеризуется  
деструкцией предварительно изменен­












4. В сочетании с остеохондрозом позво­
ночника, спондилоатрозом
III. Преимущественная локализация
1. Межфаланговые суставы (узелки Ге- 
бердена, Бушара).
2. Тазобедренные суставы (консартроз)
3. Коленные суставы (гонартроз)
4. Другие суставы
IV. Рентгенологическая стадия (по 
Келлгрену): I, II, III, IV
V. Синовит: - имеется; - отсутствует
VI. Функциональная способность 
больного
1. Трудоспособность ограничена вре­
менно (ФНД
2. Трудоспособность утрачена (ФНг)




1 Первичный (идиопатический) II Вторичный
А. Локализованный (< 3 суставов) А. Посттравматический
1. С уставы  кистей Б. Врожденные, приобретенные или эндемиче-
2. С уставы  стоп ские заболевания (болезнь Пертеса, синдром
3. К олен н ы е суставы гипермобильности и др.)
4. Т азобедр ен н ы е суставы В. Метаболические болезни
5. П озвоночник 1. О хроноз
6. Д р уги е суставы 2. Г ем охром атоз
Б. Генерализованный (3 сустава и 3. Б олезнь В ильсона
более) 4. Б олезнь Гош е
1. С п ораж ен ием  ди стал ьн ы х и про- Г. Эндокринопатии
к сим альны х м еж ф аланговы х сус- 1. А кром егалия
тавов 2. Г ип ерпарати реоз
2. С п ораж ен ием  к рупн ы х суставов 3. С ахарны й ди абет
3. Э розивны й 4. Г ипотиреоз
Д. Болезнь отложения кальция (фосфат каль­
ция, гидроксиапатит)
Е. Нейропатии (болезнь Шарко)
Ж. Другие заболевания (аваскулярный некроз, 




Ч асто п ор аж аем ы е  
суставы
Редко п ор аж аем ы е
суставы
С им птом ы





В арианты  дебю та
П рогноз
О бы чно старш е 40 лет
П озвоночник  (ш ейны й и поясничны й отдел ы ), первы й плю снеф аланго- 
вы й, п роксим альны е, ди стал ьн ы е м еж ф алан говы е, коленны е, тазобед­
ренны е, первы й запястно-пястн ы й
П лечевой , луч езап я стн ы й , лок тевой , п ястно-ф аланговы е
Б оль при ф изическ ой  нагрузке, уси ли ваю щ аяся  к концу дня; ск ован ­
ность (<20 м и н ), уси ливаю щ аяся  в п ок ое, ум ен ьш ен и е объем а движ ен ий  
К репи тац ия, отек  сустава, костны е р азрастан и я , ограничение подви ж но­
сти, боли при п альп ац и и , н естаби льность сустава  
П розрачная, лей коци ты  <2000 мм3, н орм альная вязкость
С уж ение суставн ы х щ елей, субхон дральн ы й  склероз, краевы е остеоф и ­
ты , субхон дральн ы е кисты  
М олодой возраст: м оноартрит
С редний возраст: пауц иарти кулярн ы й с п ораж ен ием  крупны х суставов  
П олиарти кулярн ы й ген ерализованн ы й , бы стро прогрессирую щ ий







1. Боли в суставах, 
возникающие к 
концу дня и/или в 
первую половину 
ночи.






вов за счет кост­
ных разрастаний 
(включая узлы Ге- 
бердена и Бушара)












Критерии 1,2 -  основные, 3 -  дополнитель­
ные.
Диагноз ДОА = Первые два критерия кли­




Rtg-c-мы. обязательные для постановки диагноза  
ДОА:
■ сужение суставной щели;
■ субхондральный остеосклероз -  уплотнение ко­
стной ткани, расположенной под суставным  
хрящ ом.
Rtg-c-мы. необязательные для постановки диаг­
ноза ДОА:
■ околосуставной краевой дефект костной ткани;
■ субхондральны е кисты -  кольцевидные дефек­
ты костной ткани в субхондральном отделе с 
четким склеротическим ободком;
■ в/суставные обызвествленные хондромы. 
Rtg-стадии по Kellgren
I ст. - субхондральные кисты + субхондраль­
ный остеосклероз + маленькие краевые 
остеофиты
II ст. - с-мы I ст. + более выраженный остео­
склероз + сужение суставной щели
III ст. - выраженный субхондральный остео­
склероз + больш ие краевые остеофиты  
+ значительное сужение суставной ще­
ли
IV ст. - симптомы III ст. + суставная щель
практически отсутствует, прослежива­
ется с трудом, эпифизы деформированы
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Дифференциальны й диагноз ДОА и РА
Признаки ДО А РА
Возраст к началу бо­
лезни
Обычно >40-50 лет Обычно <40-50 1
лет 1
Телосложение Чаще гиперстеническое Чаще астениче- J 
ское
Начало болезни Постепенное Острое или подо­
строе
^тела Нормальная Субфебрильная
Утренняя скован- Преимущественно в об- Общая, не менее
ность ласти пораженных сус­
тавов, кратковременная
1 часа
Характер воспали- Отсутствует, или не- Стойкий, четкие




















тор в крови и синови­
альной жидкости
+ у 80-90% боль­
ных спустя 6-12 
мес от начала











■ нормализация массы тела;
■ разгрузка суставов;




■ средства народной медицины.
2. М едикаментозная терапия
■ НПВП, центральные анальгетики, параце­
тамол;
■ медленнодействующ ие средства (8У 8АДО А) 
(хондропротекторы);
■ метаболическая терапия;
■ улучш ающ ие микроциркуляцию (антиагре- 
ганты);
■ антиоксиданты.
3. Внутрисуставное введение препаратов
■ ингибиторов протеолиза;











Sym ptom atic slow acting drugs for osteoarthritis 
(Симптоматические лекарственные препараты  
медленного действия для лечения остеоартрита) 
(Lequesne и соавт., 1994)
Базисная терапия? М одифицируют течение 
ДОА? Хондропротекторы.
Механизм действия:
■ j боль, проявляют умеренный противовос­
палительный эффект;
■ являются хогдропротекторами Ц синтез су­
пероксидных радикалов и оксида азота; j 
цитокин-зависимое разруш ение хряща и 
апоптоз хондроцитов; j  матриксные метак- 
лопротеиназы; |  синтез протеогликанов.
1. Содержащ ие хондроитинсульфат (структум, 
виартрил S, мукосат, артрон).
2. Содержащ ие глюкозаминсульфат (ДОНА, 
артепарон, румалон).
3. Диацереин.
4. Неомыляющ иеся соединения авокадо/сои.
5. Гиалуроновая кислота (низкомолекулярная  





Базисная лекарственная терапия ДОА
I. Препараты, содержащие хондроитин- 
сульфат
■ Структум (хондроитинсульфат) капсулы 
по 0,25 г, принимается внутрь: по 3 кап­
сулы (0,75 г) 2 р. в день 3 недели, затем 
по 2 капсулы (0,5 г) 2 р. в день 3-6 мес.
* Мукосат (anTDOHl -  амп. по 2 мл 10% р-р 
нативного хондроитинсульфатов А и С 
из трахеи крупного рогатого скота. Вво­
дится в/м по 2 мл через день (на курс 25 
инъекций)
II. Препараты, содержащие глюкозамин 
сульфат
■ ДОНА (глюкозамин сульфат! -  пакетики 
по 1,5 г, растворяют в 1 стакане воды, 
принимают 1 раз в день 6 нед., через 2 
мес. -  повторить курс.
■ Артепарон (глюкозаминогликан поли­
сульфат), получен из легких и трахеи 
быков, амп. 1 мл (50 мг) и табл. Вводится 
в/суст. по 1 мл 2 раза в неделю, курс № 
10; или в/м в той же дозе, курс № 15; 
внутрь 1 т. 3 р. в день 6-8 нед; повторные 
курсы через 3-4 мес.
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■ Румалон (гликозаминогликансульфат-
пептидный комплекс из хрящ ей и костного 
мозга телят; амп. по 1 и 2 мл. Вводится в/м 
по 1-2 мл 2-3 р. в неделю, курс -  25-30 мл. По­
вторно -  через 6 мес.
III. Диацереин (диаиетилреин) по 50 мг 
внутрь 2 р. в день в течение 3 мес.
IV. Неомыляюшиеся соединения авока- 
до/сои -  экстрагируются из авокадо и сои в 
соотношении 1:2
I ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, PgE2, коллагеназу, стромели- 
зин; |  синтез коллагена хондроцитами.
Принимают внутрь 300-600 мг/сут в 1-2 приема в 
течение 6 мес.
V. Гиалуроновая к-та -  получена из петушиных 
гребешков.
Hvaqlan (низкомолекулярная гиалуроновая ки­
слота с мол.массой 0,25-2,0 х 106 дальтон) 
в/суставно 2 мл 1 раз в неделю в течение 3-5 не­
дель.
Sinvisk (высокомолекулярная гиалуроновая ки­
слота с мол.массой 23 х 106 дальтон) в/сут. 2 м 1 
раз в неделю 3-5 недель.
VII. Мукартрин -  содержит сульфат мукополиса- 
харида. Вводят в/м 1 мл через день №  3-4, затем  
по 1 мл 2 р. в неделю 3 недели, затем по 1 мл 1 раз 
в неделю. Курс 25-30 инъекций.
201
VI. АФ лутоп  -  экстракт 4-х видов морских рыб. 
Содержит гликозаминогликаны (гиалуроновая 
к-та, хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6- 
сульфат, дерматансульфат, кератансульфат) + 
аминокислоты + низкомолекулярные пептиды + 
микроэлементы Na, К , Са, M g, Fe, Си, Zn, Mn 
Сходен с матриксом хряша 1 
Механизм действия:
■ |  супероксиддисмутазу I ПОЛ
■ I ангиогенез в поврежденном хрящ е
■ t  синтез гиалуроновой к-ты, протеогликанов, 
ГАГ, коллагена II типа
■ |  функцию хондроцитов
■ |  протеолиз в хрящ е, I гиалуронидазу
■ гастропротективный эффект
■ противовоспалительный эффект 
Выпускается в амп. по 10 мг с 1 мл р-рителя. 
Вводится в/суст. и в/м.
ДОА- с поражением крупных суставов
■ в каждый пораженный сустав вводят 1-2 мл 2 
р. в неделю, курс 6 инъекций, затем в/м 1 мл 
ежедневно 20 дней
ДОА с множественным поражением мелких 
суставов
■ в/м 1 мл ежедневно 20 дней. Курсы лечения по­
вторяют через 4-6 мес.
Массаж суставов с кремом аФлутопа 2 раза 
в день
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Внутрисуставное введение препаратов при ДОА
1. Кортикостероиды -  при наличии ярко выра­
женного синовиита, суставного выпота, обыч­
но при гонартрозе, противовоспалительный  
эффект
■ Дипроспан -  амп. по 1 мл (2 мг бетамезона ди- 
натриум фосфата + 5 мг бетамезона дипро­
пионата).
Не больш е 4 введений в 1 сустав на протяже­
нии 1 года. Отсутствие эффекта после двух вве­
дений является противопоказанием для даль­
нейшего введения.
2 .  Гиалуроновая кислота -  Hyaglan, Sinvisk
Хондропротекторный и обезболивающ ий эф­
фект.
3 . АФлутоп -  хондропротекторный эффект.
4 . Артепарон -  хондропротекторный эффект.
5. Трасилол (контрикал) -  ингибирование проте­
олитических ферментов, 2 500 ЕД. Курс 2-3 
инъекции с интервалом 2-3 дня.
6. Искусственная синовиальная жидкость -  15%- 
водный р-р поливинилпирролидона 5 мл 1 раз 
в неделю, курс 4-6 инъекций.
М ожно вводить вместе с гиалуроновой кисло­
той, артепароном. М ожно применять гимодез.
7. Орготеин (супероксиддисмутаза) -  подавляет  
перекисное окисление липидов, вводить 0,004 1 
раз в неделю №  6.
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Лечение ДОА циклофероном
Ампулы -  2 мл 12,5%-раствора
Таблетки -  0,15 г (при гриппе и ОРЗ)
Механизм действия:
■ |  продукцию а-, р-, у-интерферонов лим­
фоцитами, макрофагами, эндотелиальны­
ми клетками, тканями селезенки, печени, 
легких, мозга, хондроцитами;
■ f метаболизм хряща;
■ |  дегенеративно-дистрофический процесс в 
хряще;
■ противовоспалительный эффект.
Схема лечения Н.Н.Корнилова и соавт.
(Санкт-Петербург, 1998)
В/м 2 мл 12,5%-р-ра 1 раз в день на 1, 2, 4, 6,
8 ,11 ,14,17,20 и 23 сутки.
Схема лечения РЛС-2002 
(Регистр лекарственных средств России)
2 курса по 5 инъекций (всего 1,25 г) с
интервалом 10-14 дней.
Повторение курса по мере необходимости.
Побочные действия не выявлены.
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Факторы риска (причины) ДОА
1. Генетические (женский пол, 
дефекты гена коллагена II, 
врожденные заболевания кос­
тей и суставов, врожденные бо­
лезни обмена).
2. Приобретенные (пожилой воз­
раст, ожирение, эндокринные 
болезни, дефицит эстрогенов в 
постменопаузе, дефицит вита­
мина Д, приобретенные заболе­
вания костей и суставов, опе­
рации на суставах).
3. Факторы внешней среды (из­
быточная нагрузка на суставы, 
микротравматизация суставно­
го хряща, травмы сустава).
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П а т о г ен ез  п ер в и ч н о го  Д О А
Механическая пе - 
регрузка хряща






Основные НПВП при ДОА
Патогенетическая классификация
1. Селективные ингибиторы ЦОГ-1
■ низкие дозы аспирина (50-160 мг)
2. Неселективные ингибиторы ЦОГ-1 и ЦОГ-2
■ большинство известных НПВП
3. Преимущественно селективные ингибиторы ЦОГ-2
■ мелоксикам (мевалис)
■ нимесулид










Диклофенак (вольта- 75-150 1-3 Нейтральное
рен, ортофен)
1
Ибупрофен (бруфен) 1200-1600 3-4 Нейтральное
Напроксен 250-750 1-2 Отрицательное
Кетопрофен 100-300 2-3
Пироксикам 10-20 1 Нейтральное
Ксефокам (анальгетич. 16
эффект = 20 мг морфи-
на)
Индометацин 75 3 Отрицательное 1
Нимесулид 200 2
Мелоксикам (мевалис) 7,5-15 1-2 Нейтральное
Целекоксиб (целебрекс) 200 2 Нейтральное
Диклофенак + мизо- 2 табл. 2 Положительное




1. Обострение ДОА. наличие синовиита
■ электромагнитное поле ультравысокой частоты (УВЧ);
■ магнитотерапия;
■ УФО эритемными дозами.
2. Умеренное обострение
■ микроволны дециметрового диапазона (ДМВ);
■ импульсные токи низкой частоты (диадинамические то­
ки -  ДДТ, синусоидальные модулированные точки -  
СМТ);
■ СМТ-форез.
3. Фаза ремиссии (активация метаболизма и микроцирку­
ляции в тканях сустава)
■ индуктотермия (ДКВ), индуктоферез;
■ ДМВ -  и СМВ-терапия;
■ лазеротерапия;
■ пеилодотерапия;
■ аппликации теплоносителей (озокерита, парафина);
■ электрофорез ихтиола, лития, кобальта, серы, контри- 
кала;
■ фонофорез половых гормонов;
■ бальнеотерапия (ванны радоновые, йодобромные, серо­
водородные, с морской солью, белые скипидарные, ме­
стные и общие с бишофитом);
■ локальная баротерапия.
4. При выраженном болевом синдроме
■ электрофорез баралгина, димексида, анальгина, ново­




Для пожилых больных целесообразны: ДМВ-терапия, 
ДДТ и амплипульс (при отсутствии аритмий), электрофорез, 
магнитотерапия, лазеротерапия, местные ванны.
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С ХЕМ А  ПАТОГЕНЕЗА РЕВМ АТОИДНОГО АРТРИТА
Гипотетический аутоантиген (ААГ) суставных !
тканей i
Обработка ААГ макрофагами













ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ РА (1987, АРА):
КРИТЕРИЙ ОПРЕДЕЛЕНИЕ
1. Утренняя скованность Утренняя скованность в суставах или около­
суставных тканей продолжительностью не 
менее 1 часа до полного исчезновения
2. Артрит трех и более 
суставов
По меньшей мере 3 сустава должны иметь 
одновременно установленные врачом при­
пухлость мягких тканей или выпот (не только 
костные утолщение). Возможно поражение 
14 суставов на правых и левых конечностях: 
пястно-фаланговых, проксимальных межфа­
ланговых, локтевых, голеностопных, лучеза­
пястные, коленных, плюснефаланговых.
3. Артрит суставов кисти Припухлость хотя бы одной группы следую­
щих суставов: в лучезапястных, пястно- 
фаланговых, проксимальных межфаланговых 
суставов.
4. Симметричный артрит Одновременное поражение одинаковых сус­
тавов на обеих сторонах тела (билатеральное 
поражение ПМФ, ПФС или плюснефаланго­
вых суставов учитывается без абсолютной 
симметрии).
5. Ревматоидные узелки Подкожные узелки над костными выступами 
по разгибательной стороне или вблизи суста­
ва, установленные врачом.
6. Ревматоидный фактор Обнаружение ревматоидного фактора в сыво­
ротке крови в патологическом титре.
7. Рентгенологические 
изменения
Типичные для РА рентгенологические изме­
нения на одном заднепереднем снимке кисти 
(суставы пальцев или лучезапястный сустав): 
эрозии или отчетливый остеопороз, локали­
зованные на пораженных или непосредствен­
но на смежных суставах. i
У ПАЦИЕНТА, ИМЕЮЩЕГО 4 ИЗ 7 КРИТЕРИЕВ, МОЖНО ПРЕДПОЛОЖИТЬ 
НАЛИЧИЕ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА.
ПРИ ЭТОМ 1 - 4 КРИТЕРИИ ДОЛЖНЫ СУЩЕСТВОВАТЬ НЕ МЕНЕЕ 6 НЕ­
ДЕЛЬ.
Чувствительность составляет 91, 2 %
Специфичность 89,3%
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Классификация ревматоидного артрита (Минск, 2003)
Клинико-иммунологическая Степень Рентгенологическая стадия Функционал
характеристика активности ьный
класс
Ревматоидный артрит серопозитивный 0 -  ремиссия I -  околосуставной остеопороз I
• Полиартрит
• Ревматоидный васкулит (дигиталь- 1 -  низкая II -  остеопороз + сужение сус- II
ный артериит, хронические язвы го- 2 -  умеренная тавной щели, могут быть еди- III
леней, синдром Рейно и др.) ничные узуры
IV• Ревматоидные узлы 3 -  высокая
III -  то же + множественные уз-• Полинейропатия
• Ревматоидная болезнь легких лы
• Синдром Фелти
Ревматоидный артрит серонегативный
IV -  то же + костные анкилозы• Полиартрит
• Синдром Стилла у взрослых
П римеры  формулировки клинического диагноза:
1. Ревматоидный артрит: серопозитивный, 2 ст. активности, III стадия, ФК 3.
2. Ревматоидный артрит: серопозитивный, дигитальный артериит, ревматоидные узлы, 3 ст. активности, 
II стадия, ФК 2.
3. Ревматоидный артрит: серонеготивный, 2 ст. активности, I стадия, ФК 1.




0 1 2 3
Б оль (В А Ш ), см 0 < 3 О т 3 до 6 > 6
У трен н яя ск ован ­
ность, мин.




О тсутствует Н езначительная У м еренная Значи­
тельная
С О Э , м м /час < 1 5 О т 16 до 30 3 1 - 4 5 > 4 5
С - Р Б N <  2N <  3N > 3N
Функциональные классы
I -  полностью  сохранены  А , Б , В
II -  сохранены  А , Б
III -  сохранены  А; ограничены  Б, В
IV -  ограничены  А , Б , В
А  -  сам ообслуж и вани е: одевание, принятие пищ и, уход за собой и т. п.
Б  -  н епроф есси ональная деятельность: элем енты  досуга , отды ха, занятия спортом , и т.п. с 
учетом  пола и возраста
В  -  п роф ессиональн ая деятельность: работа, учеба, ведение дом аш него хозяйства (для  
дом . работников) с учетом  пола и возраста.
Тактика ведения пациентов 
с ревматоидным артритом






ГК в/с или системно (при необходимости) 
Физиотерапия (при необходимости) 
«Базисная» терапия
-- _  ---------------------- i------------------------------------------ ,














базисной терапии РА 
по сравнению с НПВС
А По частоте и выраженности по­
бочных эффектов каких -  либо 





Пациенты, длительно страдающие 
РА, значительно хуже «отвечают» 
на «базисные» противовоспали-1 
тельные препараты, чем пациен­
ты, получавшие эту терапию, на­
чиная с ранней стадии болезни
В У пациентов, которые получали 
адекватную «базисную» терапию  
на протяжении всего периода бо­
лезни, продолжительность жизни 
выше, чем у пациентов, которые в 
силу различных причин не прини­
мали «базисные» препараты или 
принимали их эпизодически
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Базисные противовоспалительные ЛС, используемые для РА
Л С , доза и ожидаемый эффект Токсичность
М етотрексат внутрь дробно или в/м 7,5 -  15 мг/нед + 
Ф олиевая кислота 1 мг/сут
М аксим альная доза М етотрексата -1 7 ,5  -  25 мг/нед 
Ф олиевая кислота исклю чается в день приема метотрексата 
Ожидаемый эффект - 1  -  2 мес
Поражение Ж К Т, стоматит, сыпь, алопеция, го­
ловны е боли, поражение печени, редко миелосу- 
прессия, гиперчувствительны й пневмонит
Гидроксихлорохин внутрь 400 мг/сут (6 мг/кг/сут) в 2 приема после еды 
О жидаемый эффект -  2 -  6 мес
Редко: сы пь, кожный зуд, диарея, ретинопатия, 
нейромипатия
Сульфасалазин внутрь 0,5 г/сут в 2 приема после еды 
Дозу постепенно увеличиваю т до 2 -  3 г/сут 
О жидаемый эффект -  1 -  2 мес
С ы пь, редко миелосупрессия, поражение Ж КТ, 
гемолическая анемия, лейкопения, тромбоцитопе- 
ния, увеличение печеночных ферментов, олигос- 
пермия
Соли золота в/м пробная доза 10 мг, затем 25 мг 
Поддерживающая доза -  50 мг/нед до суммарной дозы 
1000 мг; затем 50 мг в 2 -  4 нед 
О жидаемый эффект -  3 -  6 мес
С ы пь, стоматит, миелосупрессия, тромбоцитопе- 
ния, протеинурия, гиперчувствительный пневмо­
нит
Азатиоприн внутрь 50 -  100 мг/сут 
М аксимально допустимая доза 2,5 мг/кг/сут 
О жидаемый эффект -  2 -  3 мес
Миелосупрессия, редко поражение печени, лихо­
радка, поражение Ж К Т, инфекции (герпес и др.), 
риск опухоли
П еницилламин внутрь 250 -  500 мг/сут в 2 приема 
Дозу постепенно увеличиваю т до 750 -  1000 г/су г 
Ожидаемый эффект -  3 -  6 мес
С ы пь, кож ный зуд, протеинурия, гематурия, ци­
топеня, гиперчувствительный пневмонит, СКВ, 
ПМ, миастения
Циклофосфамид внутрь 5 0 -1 0 0  мг/сут 
М аксимально допустимая доза 2,5 мг/кг/сут 
Ожидаемый эффект -  2 -  3 мес
Тош нота, аменорея, миелосупрессия, геморраги­
ческий цистит, риск инфекций и опухоли
Ц иклоспорин А < 5,0 мг/кг/сут 
Ожидаемый эффект -  1 -  2 мес
Нарушение функции почек, А Г


















Монотерапия по сравнению с плацебо
Азатиоприн + + —
Г идроксихлорохин + + —
Пеницилламин + + +
Лефлюномид + + +
Метотрексат + + +
Соли золота 4- + +
Сульфасалазин + + +
Циклоспорин А + +
Одномоментная комбинированная терапия
Метотрексат* гидроксихлорохин + + —
Метотрексат+лефлюномид + + +





Метотрексат-»- гидроксихлорохин + + —
Метотрексат+инфликсимаб + + +
Метотрексат-»- сульфасалазин + + —
Метотрексат-»- сульфасалазин* 
гидроксихлорохин
+ + + ^
Метотрексат-»- циклоспорин А + + +
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Острая ревматическая лихорадка (ОРЛ) -
токсико-иммунологическое системное воспали­
тельное заболевание соединительной ткани с 
преимущественным поражением сердечно­
сосудистой системы, развивающееся у пред­
расположенных лиц в связи с острой инфекци­
ей р-гемолитическим стрептококком группы А и 
аутоиммунным ответом организма на антигены 
стрептококка и перекрестной реактивностью со 
схожими аутоантигенами поражаемых тканей.
Заболеваемость ОРЛ в России 1 9 8 9  г. -  
0 , 1 8 5 % о ,  1 9 9 4  -  0 , 1 9 6 % о .
Свойства «ревматогенных» ^-гемоли­
тических стрептококков:
• относятся к штаммам М3, М5, M l8;
• тропность к носоглотке;
• большая гиалуроновая капсула;
• образование мукоидных колоний на кровяном 
агаре и коротких цепей в бульонных культу­
рах;
• индукция типоспецифических антител;
• высокая контагиозность;
• крупные молекулы М-протеина на поверхно­
сти штаммов;
• наличие в М-протеине эпитопов, перекрестно 
реагирующих с различными тканями организ­
ма -  миозином, синовией, мозгом, сарколем- 
мальной мембраной волокон миокарда.
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Токсическое действие Иммунологическая 
реактивность |






















Токсическое Аутоиммунный ответ. Повышенное
повреждение Формирование образование и
тканей перекрестно циркуляция в организме
реагирующих антител антистрептококковых
в связи с общностью антител (АСЛ-О, АСК, j


















Р А Б О Ч А Я  К Л А С С И Ф И К А Ц И Я  
Р Е В М А Т И Ч Е С К О Й  Л И Х О Р А Д К И  (А Р Р , 2003)
Клинические
варианты
Клинические проявления Исход Стадия НК


















-  без порока сердца***












* -  по к л асси ф и к ац и и  Н. Д . С тр аж еск о  и В. X . В асиленко;
* *  -  ф ун к ц и он ал ьн ы й  класс по N Y H A
*** -  возм ож н о наличие п оствосп ал и тел ьн ого  краевого ф и бр оза  клапанны х створок  без регур- 
ги тац и и , которое уточн яется  с п ом ощ ью  Эхо -  К Г ;
**** _  Пр И наличии впервы е вы явл ен н ого  порока сердца н еобходи м о, по возм ож ности, исклю ­
чить др уги е причины  его ф орм и рован и я  (и н ф ек ц и он н ы й  эндокардит, первичны й анти- 
ф осф ол и п и дн ы й  си н дром , к ал ьц и н оз клапанов деген ер ати вн ого  генеза и др.).
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К ри тер ии  К иселя -  Д ж он са , п рим еняем ы е для  ди агн ости к и  
р евм ати ческ ой  л и хорадк и  (в м одиф икации  А Р Р , 2003)
Больш ие критерии М алы е критерии Данны е, подтверждающ ие А  
-  стрептококковую инфек­
цию
Кардит Клинические П озитивная А -  стрептококо-
Артралгия вая культура, выделенная из
П олиартрит Лихорадка зева, или положительный
Л абораторны е тест бы строго определения А
Хорея П овы ш енны е острофазовы е реактанты: 
СОЭ
-  стрептококового антигена.
К ольцевидная зритемия С -  реактивны й белок П овы ш енны е или повы-
И нструментальны е ш ающ иеся титры противо-
П одкож ны е ревматиче- Удлинение интервала PR на ЭКГ стрептококковых антител
ские узелки Признаки митральной и/или аортальной регурги- 
тации при Допплер -  Эхо -  КГ
Н аличие двух больш их критериев или больш ого и двух малых в сочетании с данны ми, документированно подтвер­
ж даю щ ими предш ествую щ ую  инфекцию стрептококками группы А, свидетильствует о высокой вероятности ОРЛ.
О собы е случаи:
1. И золирования («чистая») хорея -  при исключении других причин (в т.ч. PANDAS)
2. Затяжной (поздний) кардит -  растянутое во времени (> 2 мес.) развитие клинических и инструментальны х  
симптомов вальвулита -  при исключении других причин.
3. П овторная О РЛ  на фоне РБС.
ТЕРМИНОЛОГИЯ
РЕВМАТИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА -  постинфекционное ослож­
нение А -  стрептококкового тонзиллита (ангины) или фарингита в 
виде системного воспалительного заболевания соединительной ткани 
с преимущественной локализацией в сердечно-сосудистой системе 
(ревмокардит), суставах (мигрирующий полиартрит), мозге (хорея) и 
коже (кольцевидная эритема, ревматические узелки), развивающееся 
у предрасположенных лиц, главным образом, молодого возраста (7 -  
15 лет), в связи с аутоиммунным ответом организма на антигены 
стрептококка и перекресной реактивностью со схожими аутоантиге­
нами поражаемых тканей человека.
КАРДИТ -  поражение сердца по типу вальвулита (преимущест­
венно -  митрального, реже -  аортального клапана), проявляющееся 
органическим сердечным шумом, возможно в сочетании с миопери- 
кардитом. Симптомы ревматического вальвулита: а) дующий, свя­
занный с 1 тоном систолической шум апикальной локализации (мит­
ральная регургитация); б) низкочастотный мезодиастолический шум 
в митральной области; в) высокочастотный убывающий протодиа- 
столический шум, выслушиваемый вдоль левого края грудины (аор­
тальная регургитация). При отсутствии вальвулита ревматическую 
природу миоперикардита следует трактовать с большой осторожно­
стью.
РЕВМАТИЧЕСКИЙ ПОЛИАРТРИТ -  мигрирующий полиарт­
рит преимущественно крупных и средних суставов (коленных, голено­
стопных, реже -  локтевых, плечевых, лучезапястных). Преобладаю­
щая форма поражения в современных условиях -  преходящий олиго­
артрит и -  реже -  моноартрит. Отличается доброкачественностью и 
быстрой полной регрессией воспалительных изменений в суставах под 
влиянием современной противовоспалительной терапии. При стойком 
симметричном артрите крупных суставов, недостаточном ответе на 
терапию НПВП и отсутствии четких клинико -  инструментальных 




РЕВМАТИЧЕСКАЯ ХОРЕЯ -  поражение нервной системы, ха­
рактеризующееся пентадой синдромов, наблюдающихся в различных 
сочетаниях:
• хореические гиперкинезы
• мышечная гипотония (вплоть до дряблости мышц с имитацией
параличей)
• расстройства статики и координации
• сосудистая дистония
• психопатологические явления:
КОЛЬЦЕВИДНАЯ ЭРИТЕМА -  бледно-розовые кольцевидные 
высыпания диаметром -  от нескольких миллиметров до 5 -  10 см с 
преимущественной локализацией на туловище и проксимальных от­
делах конечностей (но не на лице!); имеет транзиторный мигрирую­
щий характер, не возвышается над уровнем кожи, не сопровождается 
зудом или индурацией, бледнеет при надавливании, быстро регресси­
рует без остаточных явлений (пигментаций, шелушения, атрофиче­
ских изменений).
ПОДКОЖНЫЕ РЕВМАТИЧЕСКИЕ УЗЕЛКИ -  округлые плот­
ные малоподвижные безоболезненные быстро возникающие образова­
ния различных размеров на разгибательной поверхности суставов, в 
области лодыжек, ахилловых сухожилий, остистых отростков позвон­
ков, затылочной области gallea aponeurotica с циклом обратного раз­
вития от 2 недель до 1 месяца.
АРТРАЛГИЯ -  боль в суставе различной интенсивности, не 
сопровождается болезненностью при пальпации и другими 
симптомами воспаления.
РЕВМАТИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА -  заболевание, харак­
теризующееся поражением сердечных клапанов в виде поствоспали­
тельного краевого фиброза клапанных створок или порока сердца 





-  обратное развитие клинической симптоматики
-  нормализация лабораторных показателей
-  отсутствие остаточных изменений
ЛИХОРАДКА -  повышение температуры тела > 37°С при  
отсутствии иных причин.
ПОВЫШЕННЫЕ ОСТРОФАЗОВЫЕ РЕАКТАНТЫ
-  СОЭ > 20 мм/ч
-  С -  реактивный белок > 2 мг% -  при отсутствии иных причин
УДЛИННЕНИЕ ИНТЕРВАЛА PR НА ЭКГ (> 0,2 сек)
-  впервые выявленное
-  отсутствие иных причин
ПРИЗНАКИ МИТРАЛЬНОЙ И/ИЛИ АОРТАЛЬНОЙ РЕГУРГИТА- 
ЦИИ ПРИ ДОППЛЕР-ЭХО-КГ
-  впервые выявленные
-  отсутствие иных причин
-  не менее 2 исследований с интервалом в 10 -  14 дней
ДАННЫЕ, ПОДТВЕРЖДАЮЩИНЕ ПРЕДШЕСТВОВАВШУЮ
БГСА -  ИНФЕКЦИЮ
(комментарий):
-  Позитивная БГСА -  культура из зева может быть как при активной
инфекции, так и при бессимптомном носительстве
-  Негативные микробиологические результаты не исключают актив­
ную БГСА -  инфекцию
-  Определение двух типов антител (АСЛ -  О, анти -  ДНК -  аза В)
-  Нормальные титры антител при позднем кардите или изолирован­
ной хорее
-  П овы ш ение уровня указанны х антител наблю дается после  
глоточны х инф екций, вы званны х БГС С  или B rC G , не 
им ею щ их отнош ения к О РЛ
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ПРИМ ЕРЫ  КЛИНИЧЕСКОГО ДИАГНОЗА:
1. Острая ревматическая лихорадка: кардит 
(митральный вальвулит), мигрирующ ий по­
лиартрит, НК I (Ф К I) -  101.1
2. Острая ревматическая лихорадка: хорея, НК 
0 (ФК 0) -  102.9
3. Повторная ревматическая лихорадка: кар­
дит. Сочетанный митральный порок сердца. 
НК ПА (ФК II) -1 0 9 .9
4. Хроническая ревматическая болезнь сердца: 
поствоспалительный краевой фиброз ство­
рок митрального клапана. НК 0 (ФК 0) -  
105.9
5. Хроническая ревматическая болезнь сердца: 
комбинированный митрально -  аортальный  
порок сердца. НК ПБ (ФК III) -1 0 8 .0
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ЧАСТОТА ПОЯВЛЕНИЯ БОЛЬШИХ 
ДИАГНОСТИЧЕСКИХ КРИТЕРИЕВ
ПРИ ОРЛ
1. Ревмокардит -  у 90-95% 
больных;
2. Ревматический полиартрит -  
у 60-100% больных;
3. Малая хорея -  у 6-30% 
больных (преимущественно у 
детей, подростков, чаще у 
девочек и девушек);
4. Кольцевидная эритема -  у 4- 
17% детей на высоте атаки;
Подкожные ревматические узелки 
-  у 1-3% больных (обычно у детей
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ЧАСТОТА ФОРМИРОВАНИЯ 




синдром острой ревматической 
лихорадки, наблюдается в 90 -  
95% случаев и определяет 
тяжесть заболевания и его исход.
Частота развития порока сердца 
после первой атаки ОРЛ:
• у детей -20-25%;
• у подростков -  33%;
• у взрослых -  39-45%;
• максимальная частота
развития пороков (75%) 





1. Хронологическая связь с БГСА- 
инфекцией глотки (фарингит, ангина).
2. Латентный период 2-4 нед.
3. М олодой (чаще детский и 
подростковы й) возраст больного.
4. Преимущественно острое или 
подострое начало.
5. Полиартрит или остры е артралгии в 
дебюте болезни.
6. Пассивный характер кардиальных 
жалоб.
7. Наличие вальвулита в сочетании с 
миокардитом или миоперикардитом.
8. Высокая динамика симптомов
кардита (клинических и
параклинических) под влиянием 
противоревматического лечения.
9. Корреляция клинических и 





• детям 400-600 тыс. ЕД в день в/м;
• взрослы 1,5-4 млн. ЕД в/м в сутки 10 дней.




детям -1 0  мг/кг в день в 1 прием 3 дня; 
взрослым -  0,5 в день в 1 прием 3 дня.
• спирамицин
детям 3 млн ME в день в 2 приема 10 дней; 
взрослым 6 млн ME в день в 2 приема 10 дней.
• рокситромицин
детям 5 мг/кг/день в 2 приема 10 дней; 
взрослым 0,3 г в день в 2 приема 10 дней.
• кларитромицин
детям 15 мг/кг/день в 2 приема 10 дней; 
взрослым 0,5 г/день в 2 приема 10 дней.
• мидекамицин
детям 50 мг/кг/день в 3 приема 10 дней; 
взрослым 1,2 г/день в 3 приема 10 дней.
Линкозамины:
• линкомицин
детям 30 мг/кг/день в 3 приема 10 дней до еды; 
взрослым 1,5 г/день в 3 приема 10 дней до еды. •
• клиндамицин
детям 20 мг/кг/день в 4 приема 10 дней до еды; 




• Показания: кардит тяжелой степени и 
ср. степени тяжести, панкардит, 
полисерозиты.
• Дозы: детям 0,7-0,8 мг/кг/сут;
подросткам и взрослым -  20-30 мг/сут
Применяют в 1 прием утром до получения 
эффекта (обычно 2 недели), затем дозы  
снижают 2,5 мг каждые 5-7 дней до полной 
отмены. Курс 1,5-2 мес.
• Показания: слабо выраженный кардит, 




Детям 2-3 мг/кг/день, 
зрослым 100-150 мг/день 
3 приема 1,5-2 мес.
Диклофенак
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Дозы и режим введения антибиотиков при остром БГСА — тонзилите 
______ ____________(В.С.Белов, В.А.Насонова, 2000)__________________




Пенициллины 1,5 г в 3 приема 0,375 г в 3 приема (< 25 кг);
750 мг в 3 приема (> 25 кг) 10
амоксициллин
феноксиметилпенициллин 1,5 г в 3 приема 0,375 г в 2 приема (< 25 кг) 10
бензатин-пенициллин 750 мг в 2 приема (> 25 кг)
2,4 млн. ЕД в/м 600 тыс. ЕД в/м (< 25 кг) однократно
1,2 млн. ЕД в/м (> 25 кг);
Цефалоспорины
цефадроксил 1 г в 2 приема 30 мг/кг в 1 прием 10
При непереносимости Р-лактамных антибиотиков
Макролиды
эритромицин 1,5 г в 3 приема 40 мг/кг в 3 приема 10
азитромицин 0,5 г -  1-й день, затем 0, 25 г в 12 мг/кг в 1 прием 5
1 прием
спирамицин 6 млн. ЕД в 2 приема 3 млн. ЕД в 2 приема 10
кларитромицин 0,5 г в 2 приема 15 мг/кг в 2 приема 10
рокситромицин 0,3 г в 2 приема 5 мг/кг в 2 приема 10
мидекамицин 1,2 г в 3 приема 50 мг/кг в 2 приема 10
При переносимости макролидов и р-лактамных антибиотиков
Линкозамины
линкомицин 1,5 г в 3 приема 30 мг/кг в 3 приема 10
клиндамицин 0,6 г в 4 приема 20 мг/кг в 3 приема 10
Лечение фарингита, вызванного стрептоккоком группы А 
(первичная профилактика ревматизма)
(ВОЗ, 1999)
А н т и б и о т и к С п о с о б  в в е д е н и я Д о з а П р о д о л ж и т е л
ь н о с т ь
Д л я  п а ц и е н т о в  б ез  а л л е р ­
г и и  к  п е н и ц и л л и н у :  
Б е н з а т и н б е н з и л -  
п е н и ц и л л и н
Ф е н о к с и м е т и л п е н и ц и л л и н
. .
В н у т р и м ы ш е ч н о
П е р о р а л ь н о
<  3 0  к г  6 0 0  0 0 0  е д  
> 3 0  к г  1 2 0 0  0 0 0  е д  
< 3 0  к г  2 5 0  м г  2 -3  р а з а  
е ж е д н е в н о
> 3 0  к г  5 0 0  м г  2 -3  р а з а  
е ж е д н е в н о
О д н о к р а т н о  
10  д н е й
Д л я  п а ц и е н т о в  с а л л е р г и ­
ей  к  п е н и ц и л л и н у :  
Э р и т р о м и ц и н П е р о р а л ь н о 4 0  м г /к г /д е н ь 10 д н е й
э у т и л с у к ц и н а т  
j Э р и т р о м и ц и н  э с т о л а т П е р о р а л ь н о
(м а к с .1 ,5  г /д е н ь )  в  3  
п р и е м а




(м а к с .1 ,5  г /д е н ь )  в  3  
п р и е м а






До 18-летнего возраста и по 




По меньшей мере до 25-летнего 
возраста и часто более дли­
тельно
Хронический кардит В течение всей жизни
С искусственным  
клапаном
В течение всей жизни
П РО Ф И Л АКТИ КА РЕЦ И ДИ ВА РЕВМ АТИ ЗМ А У Л И Ц , П ЕРЕН ЕСШ И Х  
П ЕРВУЮ  РЕВМ А ТИ ЧЕС КУ Ю  АТАКУ (ВТО РИ Ч Н АЯ П РО Ф И Л АКТИ КА) 
______ _______________ ___________ (ВОЗ, 1 9 9 9 ) ________________ ______________




Для детей массой < 30 
кг 600 000 ЕД каждые 3- 
4 недели
Для детей >30 кг и 








Перорально < 30 кг 500 мг в день 
> 30 кг 1,0 г в день
Эритромицин Перорально 250 мг 2 раза в день
ЛИХОРАДКА НЕЯСНОГО ГЕНЕЗА
Лихорадка неясного генеза (ИНГ) 
лихорадка выше 38°С, длящаяся более 3 
недель, с невыясненной этиологией, 
несмотря на обычное стац.обследование
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ЛИГ
1. Длительность лихорадки > 3 недель.
2. Лихорадка > 38°С интермиттирующего 
или непрерывного типа.
3. Неясность диагноза после
проведенных общепринятых
(рутинных) исследований.
NB! В большинстве случаев в основе ЛНГ 
лежат хорошо известные заболевания, 
проявляющиеся атипичным течением в виде 
преобладания «изолированного»
лихорадочного синдрома.
NB! Реже в основе ЛНГ лежат редкие и 
казуистические причины.
NB! В 90% всех случаев удается 






процессы (сепсис, tbc, абсцессы 
различных локализаций,









соединительной ткани и 
системные васкулиты
■ 10-20%
• Другие заболевания и причины
-10-15%





I. «Изолированная лихорадка» в сочетании с 
ТСОЭ и биохимическими признаками воспаления
1. Генерализованные инфекции
• tbc (легочный-милиарный, диссеминирован­
ный; внелегочный -  поражение лимфоузлов, 
серозиты -  перитонит, плеврит, перикардит; 















2.1. Сердечно-сосудистая система (инф. эндокардит, 
инфицированная аневризма, сосудистый протез)
2.2. Брюшная полость
• а б сц ессы  (п одди а ф р а гм а л ьн ы й , п о дп еч ен оч н ы й , 
ен ут р и п еч ен о ч н ы й , сел езен о ч н ы й , к и ш еч н ы й , м е ж ­
п ет л евой , п о д ж ел уд о ч н о й  ж ел езы , ж ел ч н о го  п узы р я , 
а п п ен ди к ул я р н ы й , т а зо вы й , т уб оовари ал ьн ы й )
•  х о л а н ги т
2.3. Почки и мочевыводящие пути
• п а р а н еф р и т
• п и ел о н еф р и т , в т. ч. а п о ст ем а т о зн ы й  н еф р и т
• п р о ст а т и т
2.4. Инфекция кожи, лимфоузлов, костей
• и н ф и ц и р о ва н н ы е п р о л еж н и ;
• ги д р а д ен и т
•  гн .л и м ф а д ен и т
• о ст ео м и ел и т





3.1. Злокачественные новообразования крови (лейко­
зы, лимфогранулематоз, другие злокачественные 
лимфомы)
3.2. Злокачественные новообразования др. локализа­
ций (желудочно-кишечного тракта, печени, поджелу­
дочной железы, почек, яичников, матки, легких и др.) 
как первичные, так и метастатические
3.3. Миксома предсердия
4. Системные заболевания соединительной ткани 
и системные васкулиты
5. Воспалительные заболевания органов систе­
мы пищеварения, протекающие с участием им­
мунных механизмов: •
• а к т и вн ы е геп а т и т ы
• б ол езн ь  К р о н а




• и н ф ек ц и и
• о п ух о л и
7. Редкие заболевания
7.1. Семейная средиземноморская лихорадка (перио­
дическая болезнь)
7.2. Периодическая лихорадка (болезнь Реймана)
7.3. Периодическая (циклическая) нейтропения
7.4. Эозинофильный фасциит
8. Прочие болезни
• са р к о и д о з
• р е ц и д и в и р у ю щ и е  ТЭ Л А
II. «Изолированная» лихорадка без увеличения 
СОЭ и «биохимических симптомов воспаления»
1. Искусственная лихорадка
2. Лекарственная лихорадка
3. Метаболическая лихорадка вследствие этио- 
холанолона и метаболитов прогестерона
4. «Профессиональные» лихорадки у работников 
пластмассовой промышленности
5. Необъяснимая многолетняя ЛНГ
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лнг
ЛИХОРАДКА В СОЧЕТАНИИ С 
УВЕЛИЧЕНИЕМ ПЕЧЕНИ
1. Хронический активный гепатит
2. Холангит
3. Абсцесс печени (амебный и 
ДР-)
4. Первичный рак печени








ЛИХОРАДКА В СОЧЕТАНИИ С КОЖНЫМИ 
ПОРАЖЕНИЯМИ
ЛНГ I




4. Паранеопластические кожные синдромы (черный 
акантоз, герпетиформный дерматит, высыпания типа 
prurigo и др.)










13. Скарлатина, корь, брюшной, сыпной тиф
Многоформная экссудативная эритема
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ЛИХОРАДКА В СОЧЕТАНИИ С СУСТАВНО­
МЫШЕЧНЫМ СИНДРОМОМ (АРТРАЛГИИ, 
АРТРИТЫ, МИАЛГИИ, МИОЗИТЫ)
1. Острый ревматический полиартрит
2. Ревматоидный артрит
3. Реактивные артриты (постэнтероко- 
литические -  постиерсиниозный, 
постсальмонеллезный, постшигел- 
лезный и др.; урогенитальные (хла- 
мидийные, уреоплазменные и др.)







11. Болезнь Стилла у взрослых
















$. Нагноительные процессы любой 
локализации
9. Хр. пиелонефрит, особенно с ХПН










ЛИХОРАДКА В СОЧЕТАНИИ С ПРИЗНАКАМИ 
ПОРАЖЕНИЯ ЛЕГКИХ, ПЛЕВРЫ, 
СРЕДОСТЕНИЯ
1. П невм онии , вы званны е м икоплазм ам и, 
легионеллам и, хлам идиям и, риккетсиям и, 
иерсиниям и
2. tb c-легких
3. Б ронхогенны й рак
4. А бсц есс легкого
5. Б ронхоэктазы
6. Э м пием а плевры
7. М езотелиом а плевры
8. П невм ом икозы , в том  числе бронхолегоч­
ны й аспергиллез
9. Л им ф огранулем атоз
Ю .С аркоидоз
П .Л и м ф осар к ом а  с пораж ением  м еди асти ­
нальны х лим ф оузлов
12. Х р. лим ф олейкоз с пораж ением  м едиасти­
н альны х лим ф оузлов
13. П ериодическая болезнь
14. И нтерстициальны е заболевания легких  
(ф иброзирую щ ий и экзогенны й аллерги­
ческий альвеолит, идиопатический гем о­
сидероз легких и др.)
15. Р ецидивирую щ ие Т Э Л А
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ЛИХОРАДКА В СОЧЕТАНИИ С ПОРАЖЕНИЕМ
С.-С.-С.
1. Ревмокардит (первичный и возвратный)
2. Инфекционный эндокардит
3. Неревматический миокардит
4. Синдром Дресслера (постинфарктный син­
дром)
5. М иксома предсердий
6. Рецидивирующ ие ТЭЛА
7. Неспецифический аорто-артериит различ­
ной локализации
8. Сифилитический мезоаортит
9. Узелковы й панартериит, височный артери­
ит и другие системные васкулиты
10. Ф леботромбозы различной локализации  
(вены конечностей, малого таза и др.)
NB! Рецидивирующие тромбофлебиты ко­





ЛИХОРАДКА В СОЧЕТАНИИ С ПРИЗНАКА­
МИ ПОРАЖЕНИЯ Ж.К.Т.
1. Нагноительные процессы в брюшной 
полости (поддиафрагмальный, пече­
ночный, межкишечный и др. абсцессы)
2. Болезнь Крона
3. Неспецифический язвенный колит
4. Опухоли различной локализации
5. tbc-перитонит, мезаденит, поражение 
кишечника
6. Периодическая болезнь
7. Узелковый панартериит и др. васкулиты
8. Лимфогранулематоз и лимфосаркома с 




1. Появляется чаще всего на 7-9-10 день после начала приема 
препарата.
2. Наиболее часто лекарственную лихорадку вызывают:
• антибактер. ср-ва (пенициллин, цефалоспорины, 
сульфаниламиды, нитрофураны, изониазид и др.);
• цитостатики (L-аспарагиназа, блеомицин,
хлорамбуцил и др.);
• с.-с.-с-средства (новокаинамид, хинидин, допегит, 
гидралазин и др.);
• препараты, действующие на ц.н.с. (дифенин, 
хлорпромазин, тиоридазин, карбамазепин и др.)
• антигистаминные средства;





3. Механизмы развития лекарственной лихорадки:
• образование иммунных комплексов с лекарствами;
• образование эндогенных пирогенов;
• f продуктов распада тканей, в частности опухолевых, 
при лечении цитостатиками;
• гибель микробов, f эндотоксинов (при лечении 
антибиотиками);







КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА ЛЕКАРСТВЕННОЙ ЛИХО­
РАДКИ
1. Лихорадка возникает на 7-10 день NB!
приема препарата (в этот период обра- Иногда 
зуются антитела) \ позже
2. Наличие факторов риска лекарственной лихо­
радки:
•  одновременный прием нескольких препа­
ратов
• наличие в анамнезе отрицательных реак­
ций на лекарства
•  пожилой и старческий возраст
• женский пол
3. Появление одновременно др. аллергических 
реакций: крапивницы, отека Квинке, бронхос­
пазма и др.
4. Появление эозинофилии на фоне приема пре­
парата
5. Сохранение лихорадки несмотря на положи­
тельную динамику клиники
6. Положительный тест Ш елли, реакции лейко- 
лизиса, дегрануляции базофилов с лекарствен­
ным препаратом
7. Исчезновение лихорадки че­
рез 48 часов после отмены пре­
парата и возобновление ее по­
сле повторного назначения  
препарата
NB! Иногда 





Субфебрилитет  -  постоянное длительное 
(более 2 недель) повышение t° тела от 37,1 
до 38°С.
Причины  субфебрилитета
I. Заболевания, сопровождающиеся 
воспалительными сдвигами в крови.
1. Малосимптомные очаги хронической 
неспецифической инфекции:
• хр. носоглоточная инфекция (тонзилит, 
аденоидит, гаймарит, фронтит);





• хр. урогенитальная инфекция;
• хр. бронхогенная инфекция.
2. ТЬс:
• легочный;
• в бронхопульмональных лимфоузлах;







3. Некоторые специфические инфекции:
• бруцеллез;
• токсоплазмоз;
•  инфекционный мононуклеоз;
• иерсиниоз (стертые, субклинические, затяжные, 
хронические формы).
4. Хрониосепсис?
5. Субфебрилитет иммуновоспалительного ге- 
неза:
• хронический активный гепатит;
• болезнь Крона;
• неспецифический язвенный колит;




• иммунные гемолитические анемии.
6. Паранеопластический субфебрилитет:
• лимфогранулематоз (в том числе абдоминальный) 
и другие лимфомы;
• гемобластозы;
• злокачественные опухоли любой локализации.
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Длительный субфебрилитет
II. Заболевания, не сопровождающиеся воспали­
тельными изменениями в крови.
1. нцд







7. Конституциональный («привычный») суб­
фебрилитет
8. Неинфекционный субфебрилитет при хр. 
железодефицитной анемии (сидеропениче­
ский субфебрилитет), В12-дефицитной ане­
мии, язве желудка и 12-перстной кишки















- начало в детском, юношеском 
возрасте I
- чаще у женщин
- t°t при волнениях, нагрузках
- t°N во время сна
- асимметрия t° в подмышечных 
впадинах
- нет асимметрии t° под языком и 
в подмышечной обл.
- хорошая переносимость t°
- нет признаков поражения орга­
нов, лаб. данные в норме j
___
2. Вследствие интенсивных и длительных Физических 
нагрузок (часто у спортсменов)
3. Вследствие инсоляции
4. Предменструальный субфебрилитет (t прогестерона 
в фазе желтого тела)
5. Субфебрилитет в первые 3-4 месяца беременности (t 
активность желтого тела) 6
6. Субфебрилитет после еды (обильное употребление 
белковой пищи)
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Бронхиальная астма -  хроническое воспа­
лительное заболевание бронхов с участием 
клеток (тучных, эозинофилов, Т- 
лимфоцитов), медиаторов аллергии и воспа­
ления, сопровождающееся у предрасполо­
женных лиц гиперреактивностью и вариа­
бельной обструкцией бронхов, что проявля­
ется:
■ приступом удушья;
■ появлением хрипов, кашля или затруд­
нением дыхания, особенно ночью и/или 
ранним утром.
Гиперреактивность бронхов -  это по­
вышенная их чувствительность к стиму­
лам, индифферентным для здоровых лиц:
■ гиперреактивность специфическая 
развивается в ответ на воздействие ал­
лергенов (при аллергической БА);
■ гиперреактивность неспецифическая 
развивается в ответ на неспецифиче­
ские (неаллергические) раздражители 
(при неаллергической БА);
■ гиперреактивность смешанная (при 
смешанной БА).
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Классификация бронхиальной астмы 
(с учетом МКБ-10 и доклада «Бронхи­













1.Аллерги 1. Интер- 1. Обост- 1. Ле-
-ческая миттирую- рение гоч-
(с указа- щая астма 2. Неста- ные
нием (легкое эпи- бильная 2. Вне
причин- зодическое ремис- ле-
ного ал- течение) сия гоч-!
1
лергена) 2. Легкая 3. Ремис- ные '
2.Неаллер персисти- СИЯ i
-гическая рующая ас- 4. Ста-
З.Смешан тма бильная






















Интерлейкины -  4 ,3 ,5 ,9 ,1 3  иг- 5 q
рают роль в развитии воспаления
в бронхах)
р2-адренорецептор (описаны 9 му- 5 q
таций, мутация в 16-й позиции
(Gly by Arg) связана с тяжелым
течением БА
Лимфоцит специфический глю- 5 q
кокортикостероидный рецептор i
Туморнекротический фактор -  р 6 q  |
Высокоаффинные рецепторы IgE, 11 q
субъединица р (ген атопии, пере-
дается по материнской линии)
Рецептор 1 фактора некроза опу- 12 q
холи
у-интерферон 12 q
Химаза тучных клеток 14 q
Рецепторы Т-клеток, альфа-сигма 14 q
комплекс
Ген гиперреактивности бронхов 11 q
4,7 !
255
КЛЕТКИ И М ЕДИАТОРЫ  
АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ
Тучные клетки Эозинофилы
1. М етаболиты арахи- 1. Биологически актив-
доновой кислоты: ные белки:







2. М етаболиты арахи-





племента: СЗа, С5а рующий фактор
4. Гистамин 4. Гистамин
5. Нейропептиды 5. Цитокины:
6. Цитокины:
ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ГМ -КСФ , 
Ф НО-а
ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ- 
8, ИЛ-16, ГМ -КСФ , 













C D 8+ C D 4+ C D 4+ C D 4+
П рои схо­
ж дени е
из клеток - 
предш ест- 
вен н и к ов  в 
тим усе
из клеток- 
п р едш ествен- 
ников в ти м усе
из Тх0, п ереход  Т х0—* 
Т Х1 в п роц ессе и м ­
м унного ответа в пе­
ри ф ери ческ и х л и м ­
ф оидны х органах
из Т х0, переход Т х0 —► Т х2 
в п роц ессе им м унного  
ответа в пери ф ери ческ и х  
л и м ф ои дн ы х органах
О сновны е IL -2, IL -2, IFN -y, IL -4 , IL -5, 
секрети- T N F -a , IFN -y, T N F -a , IL -6, 
py с мы с IF N -y IL -4 IL -2 IL -10, 
м едиато- T G F-p  
ры
Роль в 
им м унном  
ответе
ун и ч тож ен и е
ви рус-
ин ф и ц и ро-
ван ны х
клеток
перви чн ое р ас­
п озн аван и е ан ­
тиген а и п р е­
вращ ение в Т Х1 
или Т х2
стим уляц ия м акро­
ф агов при хр он и ч е­
ском  восп ален ии  (ре­
акции Г ЗТ ), тор м о­
ж ен и е ф ункц ий  Т х2
сти м ул яц и я  В- 
л и м ф оц и тов  к превра­
щ ению  в плазм ати чески е  
клетки и к секреции ан­
тител , торм ож ен и е  
ф ункц ий  Т Х1
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Медиаторы ответа IL-2, TNF-a, IFN-y IFN-y, TNF-a, IL-2 IL-4, IL-5, IL-6, IL-10
Клетки-эффекторы клон цитотоксических 
СН8+Т-лимфоцитов
макрофаги,активирован­
ные IFN-y, формирующие 
вместе с ТХ1 гранулему
В-лимфоциты, превра­
щающиеся в плазматиче­






переваривание АГ в гарну- 
леме либо ее осумковыва- 
ние и кальцификация
связывание антител с 
бактериями и токсинами, 
их лизис и фагоцитоз
Пример противогриппозный 
иммунный ответ
иммунные реакции при 
инфицировании Mycobac­
terium tuberculosis
иммунный ответ при 
дифтерии
























Ежедневное применение р2- 
адреномиметиков 
При обострениях снижается 
физическая активность 
Обострения возникают 2 
раза в неделю или чаще и 














Возникают 1 раз в неделю 
или чаще, но не каждый 
день



















Обострения короткие (от 













КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ ПРИСТУПА БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ
Признаки Легкий приступ 
БА
С реднетяж елы й приступ 
БА

















Разговорная речь С охранена Затрудн ена, больной 












С ф ера сознан ия М ож ет бы ть 
возбуж дена
Б ольны е возбуж дены , 
ин огда агрессивны




С путанн ость 
сознан ия или 
вялость
1
Ч астота  ды хан ия Д ы хание
учащ енное
В ы раж енная 
экспираторная оды ш ка
Резко
вы раж енная 
экспираторна 
я оды ш ка, 
число 
ды ханий 
более 30  в 
м инуту







м ускулатуры  в 
ды хании, втяж ение 
ярем ной ямки
Н ет или нерезко 
вы раж ено






С вистящ ие хрипы О бы чно в конце 
вы доха
В ы раж ены , громкие, 




«Н ем ое i 
легкое», 
отсутствие 
ды хательны х 
ш умов
Ч астота пульса У величена до 100 
в ’




П арадоксальны й 
пульс (разность 
м еж ду систолическим  
давлением  на вы дохе 
и вдохе)
О тсутствует (<  10 
мм рт.ст.)
10-25 мм рт.ст. >25 мм.рт.ст. О тсутствует, 
утом лен ие i 
ды хательной 
м ускулатуры
П ВС после приема 
бронхолитиков (в %  
от нормы  или лучш их  
значений)
Д о 70-80% 50-70% М енее 50%
Р а 0 2 Н орм а <60 м м .рт.ст. <60 мм. 
рт.ст. цианоз
Р а С 0 2 М енее 45 мм 
рт.ст.
<45 мм рт.ст. > 45 мм 
рт.ст.









- л е ч е б н о е  го л о д а н и е;
- эф ф ер ен т н а я  т ер а п и я  (эн т еросорб ц и я , ге м о - и 
и м м ун о со р б ц и я );
- Л Ф К  и м а сса ж  о б ы ч н ы й  и т оч еч н ы й ;
- д ы х а н и е  с  соп рот и вл ен и ем ;
- п р о и зво л ьн о е  у п р а в л я е м о е  ды хан и е;
- б а р о т ер а п и я  и н о р м о б а р и ч еск а я
ги п о о к си т ер а п  ия;
- сп ел ео т ер а п и я ;
- а эр о ф и т о т ер а п и я ;
- К В Ч  н а  б и о а к т и вн ы е т оч ки ;
- С у-Д ж о к -т ер а п и я ;
- го м ео п а т и ч еск а я  т ер а п и я ;
- л а зе р н о е  и ли  У Ф О -о б л уч ен и е  крови ;
5. Медикаментозная терапия
(противоастматические средства).
6. Обучение в астма-школе.
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ПРОТИВОАСТМ АТИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА
I группа -  проф илактические, о б е сп е чи ва ю т 
д л и те л ь н ы й  ко н тр о л ь  астм ы .
а) противовоспалительные средства
- и н т а л , т а й л е д ;
- и н г а л я ц и о н н ы е  к о р т и к о с т е р о и д ы .
б) антагонисты лейкотриенов
в) длительно действующ ие
бронходилататоры
- Р 2- а д р е н о м и м е т  и к и ;
- т е о ф и л л и н ы .
II группа -  д л я  купирования  приступа  Б А  и 
об острений .
а) короткодействующ ие р2-адреномиметики;
б) антихолинергические средства (<а т р о в е н т , 





1. Коомогликат натрия (интал)
- интал в капсулах (порошок) 20 мг для
вдыхания, 3-4 капсулы в сутки;
-  интал-аэрозоль 5 мг -  одна ингаляционная 
доза, по 2 вдоха 3-4 раза в сутки;
-  интал в ампулах для ингаляций через 
небулайзер 20 мг в 2 мл водного раствора, доза 
1 амп. 3-4 раза в сутки.
2. Недокромил натрия (тайлед)
-  тайлед-аэрозоль -  1 ингаляционная доза 2
мг, по 2 вдоха 2 раза в день.
АНТАГОНИСТЫ ЛЕЙКОТРИЕНОВ
- СингУЛЯР (монтелукаст натрия) т. по 10 мг, 
1 т. перед сном.
-  Аколат  (зафиплукаст) -  т. по 20 мг, по 20 
мг 2 р. в сутки, при отсутствии эффекта 40 мг 2 
раза в сутки, после улучш ения -  20 мг 2 раза в 
сутки. Курс 1-2 месяца.
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порошок по 50, 100, 200, 
250 мкг/доза
168-504 504-840 >840 1600-2000
Т риамицино л он 
ацетонид
Азмакорт Дозированный аэрозоль 
по 100 мкг/доза
400-1000 1000-2000 >2000 2000
Флунизолид Ингакорт Дозированный аэрозоль 
по 250 мкг/доза
500-1000 1000-2000 >2000 2000




порошок по 50 и 200 
мкг/доза
200-400 400-600 >600 1600-2000
Флютиказон
пропионат
Фликсотид Дозированный аэрозоль 
по 25, 50, 125, 250 
1 мкг/доза
88-264 264-660 >660 1600-2000
ПРОДЛЕННЫЕ ТЕОФИЛЛИНЫ





- Теобиолонг назначаются 2 раза в













назначается 1 раз в день
М инимальная терапевтическая концентрация  
теофиллина в крови 8-10 мкг/мл, оптимальная -  
11-19 мкг/мл, максимальная -  20-22 мкг/мл, 




-  Сальметеоол -  дозированный аэрозоль, 
по 12 мкг (2 вдоха) 2 раза в день;
-  Сеоевент -  сальметерол в виде сухих 
ингаляций по 25-50 мг 2 раза в день;
-  Вольмакс -  сальметерол в т. по 4 мг, 8 мг, 
2 раза в день;
- Сальтос — в т. по 6 мг 2 раза в день 
внутрь.
-  Фоомотерол -  дозированный аэрозоль 2 
вдоха (12 мкг) 2 раза в день;
-  Ксопенекс (США) -  левальбутерола 
гидрохлорид (R-изомер сальбутамола) -  
ингаляционный раствор, 3 раза в сутки.
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-  сальбутамол (вентолин)
- сальмефамол
-  тербуталин (бриканил)
-  пиразол
-  сальбен
- сальгим -  0 ,1  % р-р сальбутамолоа (небулай- 
зер) 2,5 мг
-  тербуталин -  ампулы 1 мл 0,05% р-ра в/в по 
0,5 мл в 20 мл 0,9% р-ра NaCl;
-  ипразол -  ампулы 2  мл 1 % - р-ра в/в 1 - 2  мл в 
20 мл 0,9%-р-ра NaCl;
-  албутерол, битолтерол, пирбутерол,
б) частично селективные
-  фенотерол 1 - 2  вдоха на прием.
-  орципреналин (астмопент) 1-2 вдоха на прием
II. Холинолитики
- и п р а т р о п и ум а  б р о м и д  (атровент) дозирован­
ный аэрозоль, 1 - 2  вдоха на прием;
- о к си т р о п и ум а  б ро м и д  (оксивент);
- т р о вен т о л ;
- б ер о дуа л  (фенотерол + атровент) -  1 - 2  вдоха на 
прием;
- к о м б и вен т  (атровент + сальбутамол) 2-3 вдоха 
на прием.
III. Системные кортикостероиды
- п р ед н и за л о н  4 0 -6 0  м г. в  сут к и  вн ут р ь  в 1-2  
п р и ем а  3 -1 0  дней .
IV. Эуфиллин -  в /в  2 ,4%  -  р - р  1 0  м л  в  2 0 0  м л  0 ,9%  р -р а
N a C l к а п ел ь н о  или  в /в  м ед л ен н о  1 0  м л  в  1 0  м л  0 ,9%  р -р а
N a C l
V. Адреналин п /к  -  0,3  м л  0 ,1  -  р -р а
2 6 7
Показания к системным ГКС 
при обостренииБА
Системные ГКС должны применяться при
всех, кроме самых легких, обострениях БА (А ), 
особенно в следующих случаях:
• если после проведения начального лечения р2 
-  агонистами не удалось достигнуть дли­
тельного улучшения состояния больного
• если обострение БА развилось на фоне прие­
ма системных ГКС
• если при предшествующих обострениях тре­
бовался прием системных ГКС
При острой БА р2 -  агонисты в комбинации с 
ИГКС более эффективны, чем только р2 -  агони­
сты (В)
У пациентов, получавших в стационаре как пе­
роральные, так и и ГКС, риск развития рециди­
вов более низкий (В)
У больных, применявших высокие дозы ИГКС 
(2400 мкг будесонида в сутки за 4 приема) риск 
развития рецидива был таким же, как у больных, 





Уровни доказательности рекомендаций 
А -  результаты РКИ
В -  результаты РКИ с ограниченным числом наблюдений, 
метаанализ РИК
С -  результаты нерандомизированных исследований, от­
дельные наблюдения
Д -  согласованное мнение э к с п е р т о в __________________
I ступень -  легкая интермиттируюшая БА
• при необходимости инг. р2 -  агонисты короткого дейст­
вия (Л), альтернатива -  ипратропиум бромид, перо­
ральные р2 -  агонисты, теофиллины короткого действия
(4)
• базисная терапия большинству пациентов не нужна, од­
нако части б -  ных могут назначаться кромогликат на­
трия, недокромил или антагонисты лейкотриенов (В)
• при тяжелом обострении лечение, как при персистирую-
щей форме (Д ), включая ГКС I
II ступень -  легкая персистируюшая БА
• необходима ежедневная базисная терапия (А )
• препараты 1 - г о  ряда ИГКС в дозе 200 -  500 мк/сут в пе­
ресчете на беклометазон) в 1  -  2  приема (В)
• препараты 2 - г о  ряда -  теофиллины продленные, кро­
могликат натрия, тайлед, ингибиторы лейкотриенов (А )
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III ступень -  с р . тяжести персистируюшая БА
• основа лечения -  комбинирования терапия ИГКС 
(200 -  1000 мкг/сут) + р2 -  агонисты длительного
действия 2  раза в день ( А )  (больным, у которых 
БА не контролируется низкими -  менее 500 мкг -  
дозами ИГКС)
• вместо р2 -  агонистов длительного действия можно 
назначить продленные теофиллины, пероральные 
02 ~ агонисты, ингибиторы нейкотриенов
• альтернатива комб. терапии -  более высокие дозы  
ИГКС
IV ступень -  тяжелая персистируюшая БА
• основа лечения -  ИГКС в высоких дозах (более 
1000 мкг/сут) в сочетании с р2 -  агонистами дли­
тельного действия, которые применяют 2 р. в день
(А)
• более адекватный контроль БА при использова­
нии ИГКС 4 р. в день по сравнению с назначением
2 р. в день (А)
• как альтернатива Р2 -  агонистам длительного дей­
ствия или в добавление к ним применяются про­
лонгированные теофилины, ингибиторы лейкот-
риенов или пероральные р2 -  агонисты (В)
• при очень тяжелом течении БА -  длительная те­
рапия ГКС внутрь (преднизолон, метилпреднизо- 
лон) однократно утром каждый день или через





с позиций доказательной медицины
1 . В2 -  агонисты к о р о т к о г о  действия
• препараты выбора для купирования обострений БА и 
профилактики астмы физического усилия (А)
• увеличение потребности в р2 -  агонистах короткого дей­
ствия или ежедневное их применение для купирование 
симптомов БА является показанием к регулярной про­
тивовоспалительной терапии (А)
• неэффективность р2 -  агонистов при обострениях БА мо­
жет являться показанием к назначению пероральных 
ГКС (В)
2. Глюкокортикостероиды (ГКО
• короткие курсы ГКС широко применяются при обостре­
ниях БА (4 прогрессирование БА, I  потребность в госпи­
тализации, I число обращений за скорой мед. помощью, 
I рецидивы обострений БА после выписки)
• для лечения обострений БА предпочтителен прием ГКС 
внутрь, который так же эффективен, как в/в введение 
гидрокортизона (А)
• дозы системных ГКС 60 -  80 мг метилпреднизолона или 
300 -  400 мг гидрокортизона в день адекватны для гос­
питализированных пациентов (В) и, вероятно, адекват­
ны дозы 40 мг метилпреднизолона или 200 мг гидрокор­
тизона (В)
• 1 0 - 1 4  дневные курсы для взрослых и 3 -  5 дневные 
курсы для детей являются адекватными (Д)
• типичным является короткий курс пероральных ГКС 30 
мг преднизолона в течение 5 - 1 0  дней в зависимости от 
тяжести обострения
• после купирования обострения БА пероральные ГКС 
отменяют или снижают дозу при условии, что больной 
получает ИГКС




с позиций доказательной медицины
3. Холинолитики (ипратоопиума бромид и до.)
• монотерапия холинолитиками не имеет преиму­
ществ при длительной терапии БА
• комбинация р2 -  агонистов с ипратропиумом бро­
мидом обеспечивает более сильное бронхолитиче­
ское действие, чем каждый из препаратов в отдель­
ности (В), уменьшает риск госпитализаций при
обострениях Б А (А) и имеет преимущества перед 
теофиллином
4. ТеоФиллины короткого действия (аминоФиллин. эуФил- 
лин)
• можно применять для купирования симптомов БА, 
хотя действие этих препаратов начинается позже,
чем р2 -  агонистов (А)
• не усиливают, но пролонгируют эффект р2 ~ агони­
стов короткого действия, положительно влияют на 
дыхательную мускулатуру
• следует считать только дополнительными средст­
вами для лечения обострений БА (А) и воздержи­
ваться от их применения в первые 4 часа пребыва­
ния больного в стационаре (А) 5
5. Адреналин
• использовать при лечении больных с тяжелыми 
приступами БА тогда, когда р2 -  агонисты (ингаля­
ционные и для в/в введения) недоступны
. при неэффективности ингаляционных р2 -  агони­
стов более оправдано в/в введение этих же средств,
чем лечение адреналином (В), которое сопряжено с 
высоким риском развития побочных эффектов
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Свойства р2-адренорецепторов и М-холинорецепторов бронхов
Свойства М-холинорецепторы р2-адренорецепторы
Расположение В крупных и средних 
бронхах
В средних и мелких 
бронхах
Чувствительность Чувствительны у лиц 
всех возрастных групп
Малочувствительны 






бронходилатации Блокада цГМФ Стимуляция цАМФ
Тяжелое обострение БА
Возникает у 3 -  5 % всех больных БА, 
летальность достигает 1 -1 0  %.
Тяжелое обострение БА Жизнеугрожающее 
обострение БА
• Удушье • «Немое легкое»
• Положение ортопноэ • Цианоз
• Профузная потливость • Слабое дыхательное
• Невозможность гово- усилие
рить из -  за одышки • Возможно брадипноэ
(больной произносит
отдельные слова)
Участие в дыхании • Г ипотензия
вспомогательной
мускулатуры • Утомление
• Втяжение над- и под-
ключичных областей • «Оглушение»
• ЧД > 25 в 1 мин • Кома
• ЧСС > 110 в 1 мин • ПСВ < 33 % от лучших
• Парадоксальный значений
пульс > 1 2  мм. рт. ст.
• Пиковая скорость вы- • Sat 0 2 < 92 %
доха < 50 % от луч- • Ра 0 2 < 60 мм. рт. ст.
ших значений
• Sat 0 2 > 92 % • Ра С 02 в норме (36 -  45
мм. рт. ст.)
или повышено
• Рн < 7,35
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Лечение тяжелого обострения 
бронхиальной астмы
1 П репарат ! Д озирование
I -----------------------------------------------------------------------------------------------------------------1
Препараты первой линии
•  Кислородо -  терапия | 1 -  4 л/мин через носовые канюли (титровать
! •  Ингаляционные j до Sat О г >  90 % ) !
1 В -  стимуляторы j !
-  сальбутамол 2,5 -5  мг через небулайзер (или 400 мкг с по- j 
мощью спейсер-дозированного ингалятора) 
каждые 20 мин. 3 раза, затем ингаляции про­
водят каждый час до улучшения состояния, 
после чего -  каждые 4 -  5 ч
-  тербуталин так же, но дозы >  в 2 раза по сравнению с 
сальбутамолом
-  фенотерол так же, но дозы <  в 2 -  2,5 раза по сравнению *
(беротек) с сальбутамолом
•  Глюкокортикоиды
40 -  125 мг в/в каждые 6 ч до улучшения 
(минимум 48 ч), затем -  внутрь 40-80 мг/сут j 
обычно в течение 10-14 дней j
-  метилпреднизолон
-  гидрокортизон 125 -200 мг в/в каждые 6  ч 1
! -  преднизалон 60-80 мг внутрь
-суспензия пульмикорта через небулайзер 1 - 2  мг/сут (при | 
необходимости 8 — 10 мг/сут) i
Препараты второй линии
•  Холинолитики
-  ипратропиума ингаляции через небулайзер 0,5 мг каждые 6
бромид (атровент) ч (можно 0,5 мг каждые 30 мин 3 раза, затем 
через 2 -4  ч по необходимости) или с помо­
щью спейсер -  дозированного ингалятора (до !




1 -  2 мл через небулайзер по потребности до 5 j
(атровент +  беротек) -  6 раз в сутки j
•  Эуфиллин в/в 5 - 6  мг/кг в течение 30 мин, затем 0,5 -  09 j
капельно мг/кг/ч !
• Сальбутамол в/в '
• Адреналин п/к 0,5 мг/ч
0,3 мл 0,1 % -  р -  ра, 3 раза через 20 мин, за-
• Лазолван тем через 4 -  6 ч 
2 мл через небулайзер
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Новые перспективные лекарственные препара­
ты
для лечения атопической БА
1. ОМАЛИЗУМАБ -  флаконы по 150 мг препарата, 
р -  ряется стерильной водой для инъекций в тече­
нии 20 минут. Не встряхивать! (инактивируется)
Вводится п/к 150 -  375 мг 1  раз в 2 -  4 недели.
МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ:
- связывается с Ig Е на поверхности В -  клеток и 
угнетает синтез Ig Е.
- блокирует связывание иммуноглобулина Е с 
рецепторами Feel на поверхности тучных клеток, 
базофилов и уменьшает их дегрануляцию






- |  ц АМФ
- I  тонуса мускулатуры бронхов
- I  количество иммунокомпетентных клеток, уча­
ствующих в патогенезе БА
3. ИНГИБИТОРЫ ЦИТОКИНОВ
- антитела к ИЛ -  5
- антитела, блокирующие рецепторы ИЛ -  4, участ­
вующего в синтезе Ig Е -  альтракинсепт в 
ингаляциях.
4. АНТИСЕНСНУКЛЕОТИД -  EPI -  2010 -  блоки­
рует экспрессию гена аденозинового рецептора.
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Новые иммунологические подходы к лечению
Цель Агенты
Иммуномодуляция Т- Циклоспорин A, FK 506,
клеток Метотрексат, suplatast tosilate
Предупреждение актива- Ahth-CD4 моноклональные
ции Т-клеток антитела, СТ1_А4-1д











творимый рецептор IL-4), ин­
гибиторы STAT-6, анти-И-5 
моноклональные антитела, 
ингибиторы фактора транс­
крипции GATA-3, IL13Ra (рас­
творимый фрагмент рецепто­
ра IL-13)
Интерферон-у, IL-12, IL-18 
Специфическая иммунотера­
пия, вакцинация Mycobacte­





тор VLA4, ингибитор ICAM- 
1, met-RANTES, met-Ckb7 
Анти-IgE моноклональные 
антитела (Е25)____________
Сокращения. CTLA4: цитотоксический Т-лимфоцит-
ассоциированный протеин-4; IL: интерлейкин; STAT-6: signal trans­
duction and activation of transcription-6; CCR3: рецептор эотаксина; 
VLA4: very late antigen-4; ICAM-1: молекула межклеточной адгезии; 
CpG: цитозин-гуанозин динуклеотид; met-RANTES, met Ckb7- антаго­
нисты рецепторов эотаксина CCR3.
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ХОБЛ
Хроническая обструктивная болезнь легких -  
собирательное понятие, объединяющее 
хронические экологически опосредованные 
воспалительные заболевания респираторной 
системы с преимущественным поражением 
дистальных отделов дыхательных путей с 
частично обратимой бронхиальной обструкцией, 
которые характеризуются прогрессированием и 
нарастающей хронической дыхательной 
недостаточностью.
ХОБЛ включает:
. х р . о б с т р у к т и в н ы й  б р о н х и т ;
. э м ф и з е м а  л е г к и х ;
• б р о н х и а л ь н а я  а с т м а  ( т я ж е л о е  т е ч е н и е ) ;
• в  С Ш А  и  А н г л и и  -  м у к о в и с ц и д о з , 
б р о н х о э к т а т и ч е с к а я  б о л е з н ь , о б л и т е р и р у ю щ и й  
б р о н х и о л  и т .
Распространенность ХОБЛ:
США -  6% мужчин;
3% женщин;
среди лиц старше 55 лет -  10%. 
Россия - 11 млн. человек страдают ХОБЛ.
ХОБЛ -  четвертая причина смерти после 




1. Нарушение функции системы местной 
бронхопульмональной защиты:
• < функции мерцательного эпителия, 
его гибель, метаплазия;
. < синтеза и функции сурфактанта;
• < содержания в бронх, секрете 
защитных факторов (IgA, лизоцима, 
лактоферрина, интерферона);
• < функции альвеолярных макрофагов;
• < бронхопульмональной иммунной 
системы.
2. Структурная перестройка слизистой 
оболочки бронхов (< мерц. эпителия, > 
бокаловидных клеток).
3. Классическая патогенетическая триада 
(гиперкриния, дискриния, мукостаз).
4. Хр. воспаление бронхов с участием
нейтрофилов, Т-лимфоцитов, макрофагов. 
Нейтрофилы-» > миелопероксидазы,
нейтрофильной эластазы, металлопротеаз, 
свободные радикалы. Воспалительных 
цитокинов (интерлейкин-8, ФНО-а и др.).
5. Активация респираторной инфекции.
279









(бронхоспазм, воспалительный отек 
и инфильтрация слизистой 
оболочки, мукостаз);
. необратимые механизмы
(экспираторный коллапс мелки 
бронхов; эмфизема легких; 
перибронхиальный фиброз;
ремоделирование бронхов).
9. Дыхательная недостаточность, утомление 
дыхательной мускулатуры.
10. Синдром обструктивного апноэ во сне, 
хроническая гиперкапния.
( I в крови СОг, I Ог).
11. Развитие легочной гипертензии, 




• собственно бронхиальная обструкция 
(клинические проявления и снижение ОФВ<| 
менее 84% и/или снижение индекса Тиффно 
ниже 88% от должных величин);
• необратимость или частичная обратимость 
бронхиальной обструкции, вариабельность 
(спонтанная изменчивость) значений ОФВ1 
менее чем на 12% в течение суток;
• стабильно подтверждаемая бронхиальная 
обструкция -  по крайней мере 3 раза в течение 
годичного наблюдения;
• возраст, как правило, более 50 лет;
• выявление заболевания обычно у
курильщиков или лиц, подверженных 
воздействию производственных
аэрополлютантов;
• физикальные и рентгенологические признаки 
эмфиземы легких.
• неуклонное прогрессивное заболевание при 
отсутствии лечения (нарастающая одышка, 
ежегодное снижение ОФВ1 более чем на 50%).
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Классификация степеней тяжести 
хронического обструктивного бронхита






Кашель Есть Есть Есть
Мокрота Возможно Есть Есть




















































Курение, возраст > 


























































вии со стадией бо­
лезни |
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Дифференциальный диагноз БА и ХОБЛ
! Признаки БА ХОБЛ
| Изменение ОФВ1 































Может быть, но 








на с патогенезом j 
ХОБЛ |
flgE  в крови Часто, особен­
но при атопии
Может быть, но i 












Больные с сочетанием БА и ХОБЛ
• Сочетание признаков БА и ХОБЛ у одно­
го человека.
• Возраст более 35 лет, с длительным 
анамнезом одной из болезней.
• Чаще всего ХОБЛ присоединяется к БА, 
чем наоборот.
• При присоединении ХОБЛ прослеживает­
ся длительное воздействие фактора риска 
ХОБЛ (курение, профессиональные и бы­
товые вредности).
• Присоединением ХОБЛ к БА следует счи­
тать ту ситуацию, когда в стабильном со­
стоянии БА (контролируемые симптомы, 
малая вариабельность ПСВ) сохраняется 
сниженное ОФВ], даже если есть прирост 
в пробе с бета-агонистом.
• При длительном наблюдении за больны­
ми отмечается прогрессирование дыха­
тельной недостаточности, носящей неук­
лонный характер.
• Снижается эффективность кортикосте­
роидов, ранее бывших высоко эффектив­
ными.







Нормальные показатели  
спирографии




ОФ В!/Ф Ж ЕЛ<70%
ОФВх>80% от должного  






О Ф В 1 30-80%  от должного 
НА: 50-80%
ПВ: 30-50%





ОФВ1<30% от должного или 
ОФВх <50%  при наличии  
дыхательной недостаточности  
или правожелудочковой  
недостаточности
Примечание: дыхательная недостаточность -  
Р а 0 2 < 60 мм рт.ст. ± Р а С 0 2 > 50 мм рт.ст.
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Проба с глюкокортикоидами (GOLD)
Проводится пробное лечение ингаляцион­
ными глюкокортикоидами в течение 6 не­
дель -  3 месяцев.
Критерии эффективности лечения и обра­
тимости бронхиальной обструкции.
■ повышение ОФВх на 200 мл или на 15% 
выше исходного уровня.
Оценка эффективности должна определять­
ся на фоне постоянной бронходилататорной 
терапии, т.е. эффект глюкокортикоидов 
должен дополнять эффекты бронходилата- 
торов.
Показания к лечению глюкокортикоидами
■ положительное влияние ингаляционных 
глюкокортикоидов по данным спиро­
метрии;
■ больные с ОФВ1 меньше 50% и повто­
ряющимися обострениями, требующими 
лечения антибиотиками или системны­
ми ГКС.
Оптимальная системная терапия -  30-40 мг 
преднизолона 10-14 дней.
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Легкая М-холинолитики Не требуются При явлени- Не требуются Не тре-
периодически ях мукостаза буются
Средняя М-холинолитики Вакцинация При явлени- При неэф- Не требу-
ПОСТОЯННО, р 2- при инфек- ях мукостаза фективности ется
агонисты при ционных ре- максималь-
необходимости, цидивах бо- ных доз
метилксантины лее 2 раз в бронхолити-
год ков
Тяжелая М-холинолитики Не требуется При явлени- При неэф- Длитель-
+ |32-агонисты ях мукостаза фективности ная мало-
постоянно, ме- максималь- поточная
тилксантины, ных доз Ра02 ни-
применение не- бронхолити- же 60 мм
булайзеров ков рт.ст.




А н ти бак тер и ­
ал ьн ы е сред­
ства
Б р он ходи л ата-
торы
К ор ти к осте­
роиды








































































ТЕРАПИЯ НА РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ ХОБЛ (GOLD)
Стадия Характеристика Рекомендуемое лечение
Все Избегание факторов риска.
стадии Вакцинация от гриппа
Стадия 0. Хронический кашель. Продук-
Повы- ция мокроты. Воздействие фак-
шенный торов риска. Нормальные по-
риск казатели спирометрии
Стадия I. ОФВ!/ФЖЕЛ<70%; Бронходилататоры короткого
Легкое ОФВХ>80%. Кашель, мокрота действия по потребности
течение (могут отсутствовать)
Стадия П. ПА -  ОФВ,/ФЖЕЛ<70% Регулярный прием одного При выраженных симптомах
Средне- 50%<ОФВ|<80% или комбинации бронходи- или подтвержденной эффектив-
тяжелое Кашель, мокрота (могут отсут- лататоров. Реабилитацион- ности -  ингаляционные ГКС
течение ствовать) ные мероприятия
ПВ - ОФВх/ФЖЕЛ<70% Регулярный прием одного При выраженных симптомах,
30%<ОФВ,<80% или комбинации бронходи- подтвержденной эффективности
Кашель, мокрота (могут отсут- лататоров. Реабилитацион- и при повторяющихся обостре-
ствовать) ные мероприятия ниях -  ингаляционные ГКС
Стадия ОФВ1/ФЖЕЛ<70%;
III. Тяже- ОФВ1<30% или признаки ды- 
лое тече- хательной или правожелудоч- 
ние ковой недостаточности
Регулярный прием одного или комбинации бронходилататоров. 
При выраженных симптомах, подтвержденной эффективности 
и при повторяющихся обострениях -  ингаляционные ГКС. Ле­
чение осложнений. Реабилитационные мероприятия. При нали­
чии дыхательной недостаточности -  продленная оксигенотера- 
пия. Решение вопроса о хирургическом лечении.______ ___
ЛЕЧЕНИЕ ТЯЖЕЛОГО ОБОСТРЕНИЯ ХОБЛ В
СТАЦИОНАРЕ
• Оценить выраженность симптомов, определить 
газы крови и провести рентгенографию грудной 
клетки.
• Начать контролируемую подачу кислорода и 
повторно определить газы крови через 30 мин.
• Бронходилататоры:
- увеличить дозу или кратность применения;
- комбинация агониста р2-рецепторов и 
антихолинергического препарата;
- применение спейсера или небулайзера;
- при необходимости добавить метилксантин 
внутривенно.
• Добавить глюкокортикостероиды внутрь или 
внутривенно.
• При наличии признаков бактериальной инфекции 
назначить антибиотики внутрь (или внутривенно).
• Обсудить целесообразность неинвазивной 
механической вентиляции легких.
• Контролировать водный баланс и питание.
•  Оценить целесообразность применения гепарина.
• Лечение сопутствующих заболеваний (например, 
сердечной недостаточности, аритмии).
• Постоянно контролировать состояние больного.
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ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ У 
БОЛЬНЫХ С ОБОСТРЕНИЕМ ХОБЛ
•  Резкое увеличение выраженности симптомов, 
например, внезапное появление одышки в 
покое.
•  Тяжелое течение ХОБЛ.
•  П оявление новых физических изменений  
(например, цианоза, периферических отеков).
•  Неэффективность начатой ранее терапии.
•  Серьезные сопутствующ ие заболевания.
•  Развитие аритмии.
•  Диагностические вопросы.
•  Пожилой возраст.
• Отсутствие условий для амбулаторного 
лечения.
Показания к госпитализации в отделение 
интенсивной терапии
•  Выраженная одышка, которая не 
уменьш ается на фоне неотложной терапии.
•  Спутанность сознания, летаргия, кома.
• Персистирующ ая или нарастающая  
гипоксемия (РаО2<50 мм рт.ст.) и/или 
тяжелая/нарастающ ая гиперкапния (РаСО2>70 
мм рт.ст.) и/или тяжелый/нарастающ ий  
респираторный ацидоз (рН<7,30) несмотря на 
оксигенотерапию.
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МУКОЛИТИКИ В ЛЕЧЕНИИ ХОБЛ
I. Амброксол
■ J, вязкость мокроты  за счет деполим ери­
зации м укополисахаридны х фибрилл;
■ |  движ ение ресничек м ерцательного эпи­
тели я, восстанавливает м укоцилиарны й  
транспорт;
■ |  адгезию  мокроты  к стенке бронха, спо­
собствует регенерации м ерцательного  
эпителия;
■ стим улирует отхож дение мокроты ;
■ |  образование сурф актанта.
Препараты
■ бром гексин -  приняты й внутрь превра­
щ ается в ам броксол, таблетки по 0,008, 
сут. доза -  32-48 мг (по 1-2 т. 3 раза);
■ бизолвон (бром гексин) -  т. по 0 ,008 г, р-р 
4 мл содерж ат 8 мг (для перорального и 
ингаляционного применения);
■ ам броксол (ам бробене, ам брогексал, ам- 
бросан, лазолван) в таблетках по 30 мг, 
по 1 табл. 3 р. в день; капсулы  ам броксол  
или лазолван-ретард по 75 мг 1 раз в день  
внутрь; амп. по 2 мл (15 мг) в/в или в/м; 
сироп лазолвана по 1 ч (5 мл, 15 мг) 3 р. в 
ден ь  амп. 2 мл. (15 мг) для ингаляций.
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II. Карбоиистеин
■ t  активность сиаловой трансферам -  фермента 
бокаловидных клеток слизистой оболочки брон­
хов;
■ разрывает дисульфидные связи белков мокроты, 
макромолекулы ее становятся менее полимеризо- 
ванными;
■ Т регенерацию слизистой оболочки бронхов, вос­
станавливает ее структуру;
■ |  количество бокаловидных клеток и объем выра­
батываемой слизи;
■ t секрецию IgA;
■ |  мукоцилиарный клирес и отхождение мокроты 
Препараты:
■ сироп для приема внутрь по 3 ч.л. 3 р. в день, по­
сле улучшения состояния -  2 ч.л. 3 р.;
■ капсулы по 0,375 г, по 1-2 капе. 3 р. в день.
III. Аиетилчистеин
■ деполимеризация мокроты под влиянием SH- 
групп и I ее вязкости;
■ |  отхождение мокроты;
■ Т образование глютатиона и |  акт. ПОЛ 
Препараты:
■ внутрь по 0,2 г по 1-2 т 3 р. в день;
■ раствор для ингаляций по 2 мл 20%-р-ра при по­
мощи небулайзера.
Флуимунил -  наиболее активная форма ацетилцистеи- 
на, можно использовать в небулайзерах.
Спец.форма для ингаляций флуимуцил + тиам- 
феникол (антибиотик)
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Холиноблокаторы в лечении ХОБЛ
■ Х ол и н ер ги ч еск и й  тон ус ды хател ьн ы х путей  
зак он ом ер н о повы ш ен у  больны х Х О Б Л  и 
является  осн овн ы м  обратим ы м  ком понентом  
брон хи ал ьн ой  обструк ц и и  (воздей стви е на 
рец еп торы  М 3-, М г );
■ У  бол ьн ы х Х О Б Л  брон хол и ти ческ и й  эф ф ект  
хол и н обл ок атор ов  п ревосходи т так овой  р2- 
агонистов;
■ Д оп ол н и тел ьн ы е эф ф ек ты  хол и н обл ок ато­
ров:
- I гиперсекреция;
- I вы свобож ден и е м едиаторов  воспаления  
из м акроф агов , эп и тели ал ьн ы х клеток.
Пролонгированные бронхолитики: 
Общие положения
■ С альм етер ол /ф ор м атер ол  харак тери зую тся  
дл и тел ьн остью  дей стви я  =  12 ч (особенности  
м и к рок и н ети к и  л егоч н ой  ткани);
■ Т и отр оп и ум  харак тери зуется  дли тельн ы м  
эф ф ек том  (>24 ч) за счет продол ж и тел ьн ого  
св язы ван и я  с М 3- и M i- рец еп торам и  
гл адк ом ы ш еч н ы х клеток;
■ Т и отроп и ум  дем он стр и р ует  к и н ети ческ ую  
сел ек ти вн ость  связы ван и я с разли ч н ы м и  М - 
рец еп тор ам и , что объ ясн яет п овы ш ен н ую  




терапия при обострении ХОБЛ
■ В?-агонисты: Фенотерол Гберотек) 0,5-1,5  
мг, сальбутам ол 2,5-5 мг; тербуталин 5,0- 
10 мг.
■ Х олинолитики: ипратропиум  бромил  
(атровент) 500 мкг через 4-6 ч в течение  
24-48 ч до улучш ения.
■ К ом бинация бронхолитиков ф 2- 
агонисты  + ипратропиум  бром ид) при  
тяж елы х обострениях и 
неэф ф ективности монотерапии.
Амбулаторная базисная 
небулайзерная терапия
■ Вт-агонисты: сальбутам ол 2,5 мг;
тербуталин 5-10 мг; Фенотерол (беротек) 
0,5 м г 4 р. в день;
■ ипратропиум  бромил 250-500 мкг 4 р в
день;
■ ком бинация В;-агонистов и ипратропи­
ум а бром ида 4 р. в день в тех ж е дозах.
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Вакцины при ХОБЛ
1. ИРС-19 -  местная вакцина в форме интраназаль- 
ного аэрозоля. Содержит антигены 19 штаммов 
микроорганизмов (пневмококка, гемофильной 
палочки, моракселлы, золотистого стафилококка 
и др.). Применяют для профилактики инфекци­
онного обострения ХОБЛ по 2 дозы в сутки в ка­
ждый носовой ход 2-4 недели.
2. Рибомунил -  комплекс рибосомальных фракций 
клебсиеллы, пневмококка, стрептококка пиоген- 
ного, гемофильной палочки. Таблетки по 0,00025 
г. Схема применения -  по 3 таблетки утром нато­
щак каждые 4 дня в течение 3 недель первого ме­
сяца, затем по 3 табл, первые 4 дня каждого меся­
ца в течение 5 мес.
3. Бронховаксан -  высушенные экстракты гемо­
фильной палочки, клебсиеллы, моракселлы, озе- 
ны, золотистого стафилококка, стрептококка. 
Схема лечения: 1 капсула в день 1 мес., затем 1 
капе. 2 р. в день 10 дней во 2-м и 3-м месяцах.
4. Биомунил гранулят -  рибосомы клебсиеллы, 
пневмококка, пиогенного стрептококка, гемо­
фильной палочки. Схема лечения: по 3 табл, или 
1 доза гранулята 4 дня в неделю 3 недели.
5. Луивак -  лизат золотистого стафилококка, пио­
генного стрептококка, пневмококка, клебсиеллы, 
моракселлы, гемофильной палочки. Применяется 
по 1 табл, каждые 28 дней.
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Фенспирид (эреспал) при ХОБЛ
Механизм действия
■ I  в о с п а л е н и е  в б р о н х а х  Ц  Ф Н О Ь ; j  
с и н т е з  л е й к о т р и е н о в , п р о в о с п а л и -  
т е л ь н ы х  п р о с т а г л а н д и н о в , с в о б о д н ы х  
р а д и к а л о в );
■ I  о т е к  с л и зи с т о й  о б о л о ч к и  б р о н х о в  
Ц а к т и в н о с т ь  H i-г и с т а м и н о в ы х  р е ­
ц е п т о р о в );
■ I  г и п е р с е к р е ц и ю  б р о н х о в ;
■ с п а зм о л и т и ч е с к и й  э ф ф ек т ;
■ f  с к о р о с т ь  м у к о ц и л и а р н о г о  т р а н с ­
п о р т а ;
■ п р о т и в о д е й с т в у е т  б р о н х о к о н с т р и к -  
ц и и ;
■ у л у ч ш а е т  о т х о ж д е н и е  м о к р о т ы  и 
о д ы ш к у
Выпускается в таблетках по 0,08 г.
Режим дозирования: по 1 таблетке
2-3 раза в день внутрь.
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ХОБЛ ВНЕ ОБОСТРЕНИЯ (ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ)
С тепень
тяж ести
Б р он ходи л а-
таторы















вах более 2 
раз в год








М ук ол и ти к и , К орти к осте- О ксигеноте-
сек ретол и ти к и  роиды  рапия
При явлениях Не Не
мукостаза требуются требуются





При явлениях При неэффек- Длительная
мукостаза тивности мак- малопоточ-
симальных доз ная Ра02
бронхолитиков ниже 60 мм 
рт.ст.
ЛЕЧЕНИЯ ОБОСТРЕНИЯ ХОБЛ
Степень Антибактери- Бронходилататоры Кортикосте- Гемодилюция Мукорегу- Оксигено-
тяжести альные средст- роиды ляторы терапия
течения ва
Л егкая П ри признаках М -хо л и н о л и ти ки Не Н е Н азна- Не
и н ф е кц и о н н о го (ув е л и ч е н и е  д о зы ) тр е б у ю тс я тр е б уе тся чаю тся тре б уе тся
п р о ц е сса + (32-а го н и сты
С р ед н яя П ри признаках М -хо л и н о л и ти ки  + При не эф ф ек- При п о вы ш е - Н азна- При сни -
ин ф е кц и о н н о го {32-а го н и сты  (небу- ти в н о с ти  мак- нии НЬ б о л е е ча ю тся жен и и
п р о ц е сса л ай зер), м етилк- си м а л ь н ы х  доз 150 г/л, эри т- Р а 0 2 ниж е
са н ти н ы  (возм ож - б р о н хо л и ти ко в , ро ц итаф ерез, 65  мм
но в н утр и в е н н о ) п е р о р а л ьн о д е за гр е га н ты рт.ст., м а-
или вн утр и в е н - л о п о то ч -
но ная через 
м аску или 
носовой  
катетер
Т яж е л а я П ри признаках М -хо л и н о л и ти ки  + П ри не эф ф е к- Э р и тр о ц и та - Н азна- М ал опо-
и н ф е кц и о н н о го р2-а го н и сты  (не б у- ти в н о с ти  мак- ф ерез, ча ю тся точн ая  че -
п р о ц е сса л а й зе р  или внут- си м а л ь н ы х  д оз д е за гр е га н ты рез маску
р и ве н н о ) м етилк- б р о н хо л и ти ко в , или носо-
са н ти н ы  (возм ож - п е р о р а л ьн о вой кате-





1. Болезни, поражающие воздухоносные пути и 
альвеолы: хронический обструктивный брон­
хит, эмфизема легких, бронхиальная астма, 
пневмокониозы, бронхоэктазы, поликистоз 
легких, туберкулез, муковисцидоз, интерстици­
альные заболевания легких (фиброзирующие 
альвеолиты, саркоидоз, опухолевые инфильт­
рации и др.), пневмосклероз, легочные зози- 
нофилии и др.
2. Болезни, поражающие грудную клетку с огра­
ничением подвижности: кифосколиоз и другие 
деформации грудной клетки, болезнь Бехтере­
ва, состояние после торакопластики, плев­
ральный фиброз, нервно-мышечные болезни 
(полиомиелит, миастения), парез диафрагмы, 
пикквикский синдром при ожирении и др.
3. Болезни, поражающие легочные сосуды: пер­
вичная легочная гипертензия, повторные тром­
боэмболии в системе легочной артерии, васку­
литы (аллергический эозиноф ильный грануле­
матозный ангиит, микроскопический 
полиартериит, гранулематоз Вегенера, узелко­
вый, волчаночный и др.), атеросклероз легоч­
ной артерии, сдавление ствола легочной арте­
рии и легочных вен опухолями средостения, 
аневризма аорты и др.
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КЛАССИФИКАЦИЯ ЛЕГОЧНОГО СЕРДЦА (Б.Е. Вотчал, 1964)
Течение Компенсация Генез Клиника
Острое легочное сердце Декомпенсиро- Преимуществен- а) тромбоэмболия легочной артерии (тромб, эмболия газовая,
(развитие в течение не- ванное но васкулярный жировая, опухолевая)
скольких часов, дней)
Бронхолегочный
б) вентильный пневмоторакс, пневмомедиастинум
а) тяжелый приступ бронхиальной астмы
б) распространенная пневмония со значительным цианозом
Подострое легочное Компенсирован- Васкулярный а) повторные мелкие тромбоэмболии (тромбы, яйца парази-
сердце (развитие в те- ное тов, обломки эритроцитов)
чение нескольких не-
дель, месяцев)
Декомпенсиро- Бронхолегочный а) повторные тяжелые приступы бронхиальной астмы
ванное по право­
желудочковому
б) раковый лимфангиит легких
типу
Т оракодиафраг- а) хроническая гиповентиляция центрального и перифериче-
мальный ского происхождения (ботулизм, полиомиелит, миастения)
Хроническое легочное Компенсирован- Васкулярный а) первичная легочная гипертензия









б) рестриктивные процессы -  фиброзы и гранулематозы
в) поликистоз легких
а) поражение грудной клетки и позвоночника с деформацией
мальный б) плевральные шварты
в) ожирение
КЛАССИФИКАЦИЯ ОСТРОЙ ПНЕВМОНИИ 
В.П.Сильвестров (1987)
I. По этиологии





III. По локализации и протяженности:














VI. По наличию функциональных нарушений внешнего 
дыхания и кровообразования:
1. Без функциональных нарушений
2. С функциональными нарушениями (их 
характеристика, выраженность) VI.
VII. По наличию осложнений
1. Неосложненная




I. Этиологические группы пневмоний.
II. Варианты пневмоний в зависимости от 
эпидемиологических условий возникно­
вения.
1. В н егоспитальная (вн ебольн и ч н ая, дом аш ­
няя, ам булаторн ая) пневм ония.
2. Г осп и тал ьн ая  (нозок ом и альн ая , 
вн утри больн и ч н ая) пневм ония.
3. А ти п и ч н ы е пневм онии.
4. П н евм он и и  на ф оне н ейтропении .
5. П н ев м он и и  у больны х с и м м ун одеф и ц и т-  
ны м и состояниям и.
6. А сп и р ац и он н ая  пневм ония.
III. Локализация и протяженность пневмо­
нии.
IV. Степень тяжести пневмонии.
V. Осложнения (легочные и внелегочные).
VI. Фаза заболевания (разгар, разрешение, 
реконвалесценция, затяжное течение).
Примечание: ати п и чн ы е п невм онии  -  это п н ев ­
м онии, в ы зы ваем ы е вн утри кл еточ н ы м и  п атоге­










С ем ейство Enterobacteriaceae 3,0
Staph. Aureus 0,5
Д ругие возбудители 2,0
В озбудитель не обнаруж ен 39,5
ЭТИОЛОГИЯ НОЗОКОМИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ




А наэробы  (обы чно в 10-30
1
сочетании с






ФАКТОРЫ РИСКА ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
ГОСПИТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ
Микроорганизмы Факторы риска
Haemophilus influenzae • Курение
• Хронический бронхит









Staphylococcus aureus • Травма головы





















^ ен и ц и л л и н р ези ст ен т н ы е ш там м ы
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Л Е Ч Е Н И Е  В Е Н Т И Л Я Т О Р Н О ­
А С С О Ц И И Р О В А Н Н Ы Х  П Н Е В М О Н И Й  
(У  П А Ц И Е Н Т О В  С N  Ф У Н К Ц И Е Й  П О Ч Е К )
. Карбапенемы (им ипенем  0,5 г в/в через 6 ч 
или м еропенем  1 г в/в через 8 ч) + 
ванкомицин (15 м г/кг через 12 ч);
. ЦесЬалоспорины III поколения с
антисинегнойной  акт. (цеф тазидим  2 г в/в  
через 8 ч, цеф операзон  2 г в/в через 6 ч) +  
аминогликозиды (ам икацин 15 м г/кг в/в 
через 24 ч или нетилм ицин 6,5 м к/кг в/в  
через 24 ч) + клиндамицин 900 мг в/в через 8 
ч + ванкомицин 15 м г/кг в/в через 12 ч;
. ЦесЬалоспорины IV поколения (цеф епим  2 
г в/в через 12ч) + клиндамицин 900 мг в/в  
через 8 ч + ванкомицин 15 м г/кг через 12 ч);
. Защищенные пенициллины (пиперацилин  
/ тазобактам  4,5 мг в/в через 6 ч или  
ти к арциллин/клавуланат 3,1 г в/в через 4 ч) 
+ Фторхинолоны (иипроФ локсаиин 400 мг 
в/в через 12 ч) или аминогликозиды 
(ам икацин 15 м г/кг в/в через 24 ч или  
нетилм ицин 6,5 м г/кг в/в через 24 ч) + 




А н аэр о б н ы е бакт ерии
•  Prevotella m alanogenica
•  Porphyrom onas spp
• Fusobacterium  nucleatum
• Fusobacterium  necrophorum
• Bacteroides spp (B.buccae, B.oris, 
B. oralis и dp.)
• Veilonella parvula
• Streptococcus interm edius
А эр о б н ы е бакт ерии
•  Staphylococcus aureus
• Streptococcus pyogenes
•  Streptococcus viridans
• Haem ophilus influenzae (особенно  
т ип b)
• E ikenella corrodens
• Klebsiella pneum oniae
• Escherichia coli
• E nterobacter cloacae
• Proteus m irabilis
•  Pseudom onas aeruginosa
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Х а р а к т е р н ы е  к л и н и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  
а с п и р а ц и о н н о й  п н ев м о н и и :
• постепенное начало;
• документированная аспирация или фак­
торы, предрасполагающие к развитию 
аспирации;
• отсутствие ознобов;
• зловонный запах мокроты, плевральной 
жидкости;
• локализация пневмонии в зависимых 
сегментах;
• некротизирующая пневмония, абсцесс, 
эмпиема;
• наличие газа над экссудатом в плев­
ральной полости;
• красная флюоресценция мокроты или 
плевральной жидкости в ультрафиоле­
товом свете (инфекция, вызванная Рог- 
phuromonas);
• отсутствие роста микроорганизмов в 
аэробных условиях;
• летальность при аспирационных пнев­
мониях достигает 22%. Независимыми 
предикторами плохого прогноза являют­
ся неэффективная начальная антибакте­
риальная терапия, бактериемия, госпи­
тальная суперинфекция.
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Схема патогенеза пневмонии 























Потенциальные патогенные микроорганизмы j
_____________________ t________________
Прикрепление к эпителию носоглотки, 
________ ротоглотки________________
Т
Аспирация инфицированного секрета 
носоглотки, ротоглотки______
Схема патогенеза госпитальной (нозокомиальной) пневмонии
з п
1. Молодой возраст больных (5-35 лет).
2. Наличие клиники фарингита, бронхита.
3. Упорный продолжительный кашель.
4. Аускультация легких: сухие рассеянные
хрипы, жесткое дыхание, реже -  
очаговая крепитация и
мелкопузырчатые хрипы.
5. RAq легких: преимущественно
интерстициальные изменения, реже 
очаговая инфильтрация, возможен 
рентгенонегативный вариант.
6. Анализ крови: лейкопения, увеличение 
СОЭ.
7. Нарастание титров антител к хламидиям 







1. Молодой возраст больных (5-35 лет).
2. Наличие клиники фарингита, бронхита.
3. Упорный продолжительный кашель.
4. Аускультация легких: сухие рассеянные
хрипы, жесткое дыхание, реже 
очаговая крепитация и
мелкопузырчатые хрипы.
5. RAq легких: преимущественно
интерстициальные изменения, реже 
очаговая инфильтрация, возможен 
рентгенонегативный вариант.
6. Анализ крови: лейкопения, увеличение 
СОЭ.
7. Нарастание титров антител к хламидиям в 
крови в парных сыворотках (через 10-12 
дней.)
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1. Эпиданамнез -  работа в душ евых, 
ваннах, в помещениях с 
кондиционерами, обслуживание 
канализационной сети и т.д.
2. Развитие пневмонии на фоне
хр.алкоголизма, СД,
иммунодеф ицитного состояния.
3. Ф изикальные данные: в легких
симптоматика очаговой пневмонии, 
часто осложненной плевритом 
(ф ибринозным, экссудативным).
4. Наличие Ноттингемских критериев.
5. Рост легионелл в посевах мокроты 
на агар с экстрактом дрожжей и 
древесным углем.
6. Определение легионелл в мокроте 
методом иммуноф люресценции и 
ПЦР.
7. Высокие титры  антител к 











гипертермией (не менее 
39°С в течение 4-5 дней)
2. Кашель, диарея,
нарушение сознания 
или сочетание этих 
признаков
3. Лимфоцитопения 






уплотнений в легких 
(несмотря на















Н о т т и н ге м ск и е  д и а гн о ст и ч еск и е  к р и т ер и и  





1. Типичное тяжелое течение пневмонии.
2. Быстрое появление тяжелых осложнений: 
абсцедирование, эмпиема плевры, 
септикопиемия.
3. Наличие у больного обширных ожогов 
гнойных ран, инфекций мочевыводящих 
путей.
4. Неэффективность традиционной 
антибактериальной терапии.
б.Окраска мокроты по Граму выявляет 
грам(-) палочки с закругленными концами.
6. Высевание синегнойной палочки из 
мокроты, плевральной жидкости, 
отделяемого ран.
7. Высокие титры антител к синегнойной 
палочке в крови больного (до 1: 12500 -  1: 
25000).
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ ПНЕВМОНИИ НА ДОМУ
1- й визит врача:
постановка диагноза на основании клинических крите­
риев;
определение степени тяжести пневмонии и показаний к 
госпитализации;
при отсутствии показаний к стац.лечению -  назначение 
антибиотиков, RAg легких, микробиологич.анализ мок­
роты, ан.крови.
2- й визит врача:
оценка RAg и анализа крови;
кл.оценка эффективности лечения (улучшение самочув­
ствия, или N jt°, уменьшение болей в груди и кашля с 
мокротой).
лечение эф ф ективно .продолж ать ан ти би оти котерапи ю
лечение неэф ф ективно  
состояние ухудш илось —г&сп итализация  
лечение неэф ф ективно
состояние удовлетв. -замена а н ти б и о ти ка  и контроль че­
рез 2-3 дня
3- й визит врача:
оценка эффлечения по клин.критериям 
лечение неэф ф ективно m t iiитализация
нормализация состояния  -продолж ить а н ти б и о ти ко те р а ­
пию еще 3-5 дней с м о м ен та  
нормализации f ,
оценка микробиологических данных; 
повторный а-з мокроты, крови, RAg.
4- й визит врача:
оценка эффекта лечения клинически; 
заключительная оценка а-за крови, мокроты, RAg. 
выписка на работу.
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КРИТЕРИИ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ БОЛЬНЫХ С
ПНЕВМОНИЕЙ
1. Возраст >70 лет.
2. Сопутствующие заболевания: ХОБЛ, застойная СН, 
хр. гепатиты, хр. нефриты, алкоголизм, 
токсикомания, иммунодефициты.
3. Неэффективность амбулаторного лечения в течение 
3-х дней.
4. Спутанность или снижение сознания.
5. Возможная аспирация.







13. Число лейкоцитов в крови <4000 х 109/л или >20000 
х 109/л.
14. Анемия -  НЬ <90 г/л.
15. Почечная недостаточность -  мочевина крови >7-8 
ммоль/л.
16. Социальные показания.
Остальные больные внегоспитальной  
пневмонией могут лечиться амбулаторно.
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АНТИБИОТИКИ, ЭФФЕКТИВНЫЕ ПРИ 
СИНЕГНОЙНОЙ ИНФЕКЦИИ
I. Карбоксипениииллины
- карбенициллин в/в 4-5 г каждые 4-6 часов;
- тикарциллин в/в 3,0 г каждые 4 ч.
- тикарциллин /клавуланат (тиментин) в/в кап. 3,1 г 
каждые 6-8 ч, при тяжелых инф. -  каждые 4 ч.
II. Уреидопениииллины
- пиперациллин в/в кап. 4,0 г каждые 4 ч;
- азлоциллин в/в кап. 4,0 г каждые 4 ч;
- пиперациллин /тазобактам в/в кап. 2,25 -  4,5 г каждые 
6-8 ч.
III. ЦеФалоспорины III поколения
- цефтазидим (фортум) 2,0 г в/в каждые 8 ч;
- цефоперазон (цефобид) 2,0 в/в каждые 8 ч.
IV. ЦеФалоспорины IV поколения
- цефепим в/в 2-4,0 г в сутки в 2 введения;
- цефпиром (кейтен) 2,0 в/в 2 р. в сутки.
V. Монобактамы
- азтреонам в/в 2,0 каждые 8 часов.
VI. Аминогликозиды
- гентамицин в/в, в/м 0,08 каждые 8 часов;
- тобрамицин 1,0-1,7 мг/кг в/в, в/м каждые 8 ч;
- нетилмицин 1,5 -  3,25 мг/кг в/в, в/м 2 р. в сутки;
- амикацин 15-20 мг/кг в/в, в/м в 1-2 введ.
сут
VII. Каобапенемы
- имипенем /циластин (тиенам) в/в 0,5-1,0 г каждые 6-8
ч;
- меропенем -  в/в 0,5 г -  1,0 г каждые 8 часов.
VIII. Ф т о р х и н о л о н ы
- ципрофлоксацин (ципробой) в/в 0,2-0,4 2 р в сутки.
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ЛЕЧЕНИЕ СИНЕГНОЙНОЙ ПНЕВМОНИИ
Назначать сразу 2 препарата!
Аминогликозиды (гентамицин 0,08 г в/в 
каждые 8 часов или нетилмицин 1,5-3,25 
мг/кг в/в каждые 12 или тобрамицин 1,0- 
1,75 мг/кг в/в каждые 8 часов или 
амикацин 15-20 мг/кг в/в каждые 8-12 ч).
+
ЦеФалоспорины_____ И]_____ поколения
(цефтазим, фортум, цефоперазон 1,0 -
2,0 г в/в, в/м каждые 12 часов) или 
цеФалоспорины IV поколения цефепим, 
кейтен 2,0 г в/в каждые 12 часов.
или
Аминогликозиды + ципрофлоксацин 
(ципробай) 0,2 -  0,4 каждые 12 ч в/в.
При отсутствии эффекта
Имипенем  0,5-1,0 г в/в каждые 8 часов + 
аминогликозиды
или





- эритромицин -  внутрь по 0,5 г 4 раза в сут. или в/в
0,5-1,0 г каждые 6-8 ч.
- рокситромицин — внутрь 0,15 г каждые 12 ч.
- кларитромицин -  внутрь 0,5 г каждые 12 ч. или в/в
4-8 мг/кг каждые 12 ч.
- азитромицин
(сумамед) -  5-дневный курс 0,5 г в I день, затем
0,25 г 1 раз в день 4 дня.
3-дневный курс 0,5 г 1 раз в день.
- спирамицин -  внутрь по 1,0 г каждые 12 ч или в/в
0,75 г -  1,5 г в/в каждые 12 ч.
2. ТЕТРА11ИКЛИНЫ
- Д О  КС И Ц И К Л  И н - 0,2 г внутрь в 1-2 приема в течение
суток или в/в капельно 0,2 г в 
сутки в 1-2 введения.
3. ФТОРХИНОЛОНЫ
- ципрофлоксацин
(ципробай) — в/в 0,2-0,4 г 2 р в сутки или
внутрь 0,25 -  0,75 г 2 р в 
сутки.
- офлоксацин -  в/в 0,2-0,4 2 р в день или внутрь 0,2-
0,3 каждые 8-12 часов.
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ПНЕВМ ОНИИ В ОТДЕЛЕНИЯХ  
ОБЩ ЕГО ПРОФ ИЛЯ
(ХИРУРГИЧЕСКИЕ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ)
Н ет я ж ел о е  т еч ен и е , о т су т ст в и е  ф а к то р о в  
р и ск а  и п р ед ш ест в у ю щ ей  а н т и б а к т ер и а л ь ­
ной тер ап и и
Аугментин (а м о к си ц и л л и н /к л а в у л а н а т ) +
а м и н о гл и к о зи д  
Ц еф у р о к си м  + а м и н о гл и к о зи д  
Ц еф а то к си м  
Ц еф т р и а к со н
Т яж елое течение и/или ф акторы  риска и/или  
предш ествую щ ая антибактериальная терапия  
Тиментин (т и к а р ц и л л и н /к л а в у л а н а т )
Ц еф о т а к си м
Ц еф т р и а к со н
Ц еф еп и м
Р и ск  а сп и р а ц и и  или  а б сц ед и р о в а н и е  
Л и н к о м и ц и н  + а м и н о гл и к о зи д  
Т и к а р ц и л л и н /к л а в у л а н а т  
Ф т о р х и н о л о н  + м ет р о н и д а зо л  
И м и п ен ем  или  м ер о п ен ем
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ПНЕВМ ОНИЯ В ОТДЕЛЕНИИ РЕАНИ­
М АЦИИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ




Цефатоксим (цефтриаксон) + аминогликозид
Поздняя пневмония, связанная с ИВЛ (свыш е 5
суток)1
Тазицеф (цефтазидим) + амикацин  
Цефепим + амикацин  
Ципрофлоксацин + амикацин  
Имипенем  
М еропенем
П невм ония на ф оне нейтропении2 
Тазицеф (цеф тазидим ) + ам икацин  
Тиментин (тикарциллин/клавуланат) + ам и­
кацин
Ц еф епим  + ам икацин  
И м ипенем  
М еропенем
гПри выделении S.aureus, устойчивого к окса- 
циллину, к лечению присоединить ванкомицин 
При неэффективности стартовой терапии к 
лечению присоединяется ванкомицин и проти­




ассоциированны х пневмоний  
(у пациентов с N функцией почек)
•  К аобапенем ы  (им ипенем  0,5 г в/в через 6 ч 
или м еропенем  1 г в/в через 8 ч) + ванком и- 
цин (15 м г/кг через 12 ч);
• Ц еФ алоспорины  III поколения с антисине- 
гнойной акт. (цеф тазидим  2 г в/в через 8 ч, 
цеф операзон  2 г в/в через 6 ч) + ам иногли- 
козиды  (ам икацин 15 м г/кг в/в через 24 ч или  
нетилм ицин 6,5 м г/кг в/в через 24 ч) +  клин- 
дам ицин 900 мг в/в через 8 ч + ванком ицин  
15 м г/кг в/в через 12 ч;
• Ц еФ алоспорины  IV  поколения (цеф епим  2 г 
в/в через 12 ч) + клиндам ицин 900 м г в/в  
через 8 ч + ванком ицин 15 м г/кг через 12 ч);
• Защ ищ енны е пенициллины  (пиперацилин  /  
тазобактам  4,5 м г в/в через 6 ч или тикар- 
ц иллин/клавуланат 3,1 г в/в через 4 ч) +  
Ф торхинолоны  (ципроф локсацин 400 м г в/в  
через 12 ч) или ам иногликозиды  (ам икацин  
15 м г/кг в/в через 24 ч или нетилм ицин 6,5  
м г/кг в/в через 24 ч) + ванком ицин (15 м г/кг  
через 12 ч).
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I группа S . pneu m o n ia e Амоксицилли Фторхинолон
Пневмонии, E nterobacteriaceae н / клавуланат ы
возникающие в Н . in fluenzae Ампициллин Цефапим +
отделениях общего Реже: /сульбактам аминогликози
профиля, без факторов P seudom onas spp., Цефалоспорин ды |





II группа E nterobacteriaceae Цефепим Карбапенемы j
Поздние вентиляционные P seudom onas spp., S. Цефтазидим Тикарциллин j
пневмонии, возникшие в aureus или , i/ клавуланат =
отделениях общего (включая MRSA) цефоперазон + или
профиля, при наличии аминогликози пиперацилли






Факторы риска: недавняя абдоминальная операция, аспирация -  
анаэробы; кома, травма головы, диабет, ХПН, грипп, «в/в 
наркоманы» - S. aureus; высокие дозы стероидов, цитостатики, 
нейтропения -  Legionella spp., Р . Aeruginosa, Aspergillus spp.; длительное 
пребывание в отделении интенсивной терапии, лечение 
кортикостероидами, антибиотиками, бронхоэктазы, муковисцидоз -  Р . 
aeruginosa,  Enierobacter spp., Acinetobacter spp.
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Т и м е н т и н  (тикар- В/в 3,2 г. 6-8
цил- |
j лин/клавуланат)
Цефотаксим В/в, в/м 2 г. 8
Цефтриаксон В/в, в/м 2 г. 24
Т а з и ц е ф  (цефта- В/в, в/м 1-2 г. 8
зидим)
Цефепим В/в 2 г- 1 12
1 Ципрофлоксацин В/в 400 мг 8-12
Внутрь 750 мг 12
Офлоксацин В/в 400 мг ! 8-12
Внутрь 400 мг 12
Резервные
средства
Имипенем В/в 500 мг 6-8
Меропенем В/в 500 мг 8
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ТИПИЧНЫЕ ОШИБКИ ПРИ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ 
ИНФЕКЦИЙ НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ
Название Комментарий
По выбору препарат
Г ентамицин при внебольничной 
пневмонии
Аминогликозиды неактивны в 
отношении пневмококка
Ампициллин внутрь при внебольничной 
пневмонии
Низкая биодоступность при приеме 
внутрь
Ко-тримоксазол при внебольничной 
пневмонии
Распространенность резистентных S. 
pneu m o n ia e  и Н. in fluenzae, частые 
кожные аллергические реакции, 
наличие более безопасных 
препаратов
Антибиотики + нистатин Отсутствие доказательств 
клинической эффективности 
нистатина при кандидозе у 
пациентов без иммунодефицита, 
необоснованные экономические | 
затраты '
По длительности терапии
Частая смена антибиотиков в 
процессе лечения, «объясняемая» 
опасностью развития 
резистентности
Показания для замены антибиотиков:
а) клиническая неэффективность, о 
которой можно судить через 48-72 ч | 
терапии; !
б) развитие серьезных нежелательных 
явлений, требующих отмены 
антибиотика;





при сохранении отдельных 
рентгенологических и/или 
лабораторных изменений вплоть до 
их полного исчезновения
Основным критерием отмены 
антибиотиков является регресс 
клинических симптомов. Сохранение 
отдельных лабораторных и/или 
рентгенологических изменений не 




SARS (Severe Acute Respiratory Syndrome), тяже­
лый респираторный синдром (атипичная пневмония) 
-  острое респираторное заболевание, вызываемое 
РНК-содержащим вирусом из семейства корона -  ви­
русов , (SARS -  CoV) характеризующееся лихорадкой, 
выраженной интоксикацией, быстро прогрессирую­
щим поражением респираторного тракта с развитием 
тяжелой пневмонии и острого респираторного дист­
ресс синдрома (некардиогенного отека легких).
Заболевание впервые обнаружено в ноябре 2002 г. 
в южной провинции Китая -  Гуандонге. Наиболее 
широко распространена в Юго-Восточной Азии 
(Китай, Гонконг, Тайвань, Сингапур, Вьетнам) и в 
Северной Америке (США, Канада)
Возбудитель -  новый коронавирус (идентифици­
рован 17 марта 2003 -  сообщение ВОЗ) -  первый из 
коронавирусов, способных вызвать тяжелое 
заболевание у человека.
Строение вируса. Форма сферическая, диаметр 80 
-100 нм, имеет липидную оболочку, покрытую булаво­
видными отростками (пузырьками, шипами), имити­
рующими корону вокруг вируса. Оболочка содержит 
следующие основные белки:
• трансмембранный белок М (формирует белко­
во-липидную оболочку вируса)
• малый оболочечный протеин £
• поверхностный гликопротеин S (образует ши­
пы на поверхности вируса)
• гемагглютинэстераза
• малый трансмембранный белок SM
Нуклеокапсид содержит N белок и геномную РНК
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SARS
Пути передачи инфекции -  воздушно-капельный (аэро­
зольный), фекально-оральный, контактный (заразительность 
вируса сохраняется на различных предметах при комнатной 
t° до 3 ч, на пластиковых поверхностях -  до 24 ч, в фекалиях -  
до 4 дней)
Поражаемые органы: система органов дыхания, печень, 
почки, сердце, глаза.
Клиника. Инкубационный период 2 - 1 0  дней
Частота по дан­







100 t° > 38°С 94,0 1
Гриппоподобный синдром 72,3 !
97 Потрясающий озноб 65,4 i




84 Головная боль 50,1






Боль в животе 12,6
Диарея 27,0





Поражение легких. Пневмония развива­
ется через 3-7 дней от начала заболевания. 
Вначале пневмония многоачаговая, затем 
она быстро превращается в сливную доле­
вую пневмонию и далее развивается тоталь­
ная пневмония с тяжелым респираторным 
дистресс- синдромом (острая дыхательная 
недостаточность и некардиогенный отек лег­
ких). В 10 -  20% случаев требуется ИВЛ 
Rtg -  легких. Вначале множественные 
маленькие, неправильной формы очаги про­
светления, которые в течение 1 - 2  дней сме­
няются множественными двухсторонними 
интерстициальными или сливающимися 
паренхиматозными инфильтратами, вплоть 
до тотальной пневмонии. Вовлечение плев­
ры и каверны не характерны. 
ЛАБОРАТОРНЫЕ ДАННЫЕ
• лейкопения (< 3,5 х 1 0 9/л)
• лимфопения (< 1,0 х 10 9/л)
• тромбоцитопения (50 -  150 х 10 9/л)
• тлдг
• t АЛТ (в 2-6 раз выше N)
• |  КФК (до 3000 МЕ/л)




Согласно рекомендациям ВОЗ, ди­
агноз SARS можно заподозрить у па­
циента, если:
• он за 10 дней до развития сим­
птоматики совершил путешест­
вие в регион, где документально 
подтверждена эпидемия SARS 
или есть сообщения о контакте 
пациента с больными SARS;
• он имеет соответствующую 
клиническую картину заболева­
ния: острое начало с t° выше 
38°С, кашель, затруднение дыха­








ЛАБОРАТО РН АЯ ДИАГНОСТИКА
1. Выявление специфической РНК SARS- 
CoV в крови, фекалиях, отделяемом рес­
пираторного тракта методом ПЦР
2. Выделение вируса SARS-CoV- зараже­
ние чувствительной к нему культуры 
клеток при внесении в нее проб от боль­
ного (кровь, фекалии, респираторный 
секрет) и последующим культивирова­
нием вируса
3. Выявление антител к вирусу SARS- 
CoV -  энзимосвязанным иммуносор- 
бентным методом (ELISA) и иммуно- 
флюоресцентным методом.
Метод ELISA выявляет антитела не ра­
нее 21 дня от начала болезни, метод им- 
мунофлюоресцентный -  на 10-й день (но 
необходимо повторное исследование и 
нарастание титра не менее, чем в 4 раза)
ЛЕТАЛЬНОСТЬ
До 24 лет -1 % , от 25 до 44 лет -  6%, от 45 
до 65 лет -  15%, старше 65 > 50%
3 3 6
SARS
Л Е Ч Е Н И Е
1. Лечение обязательно в стационаре под 
постоянным контролем врача и в полной изоляции 
от остальных пациентов.
2. Противовирусные препараты
Лечение рибавирином (метод. Рекомендации 
РАМН)
Лечебная схема Профилактичес 
кая схема
Внутривенное применение 2 г в день в 4 
приема внутрь
1
Начальная доза -  2 г
• По 1 г каждые 6 ч в течение 4 
дней
• По 0,5 г каждые 8 ч в течение 
последующих 6 дней
Пероральное применение
Начальная доза -  2 г
• 1 г каждые 6 ч в течение 4 дней




Лечение рибавирином (схема, давшая 
наилучший эффект в госпиталях Гонконга)
• 8 мг на кг массы тела каждые 8 ч в/в или 1,2 г 
каждые 12 ч внутрь, возможно увеличение 
пероральной дозы до 4 г при нормальных пробах 
печени. Курс от 7 до 14 дней в зависимости от 





3. Г л ю к о к о р т и к о и д ы  Ц выраженность
воспалительных симптомов, J, тяжесть состояния 
больного, предупреждает отек легких)
• гидрокортизон -  в/в -  2 мг/кг каждые 6 ч 
или 4 мг/кг каждые 8 ч в течение 7 дней, затем 
отмена при положительном клиническом 
эффекте
• метилпреднизолон (в тяжелых, быстро 
прогрессирующих случаях) в/в каждые 24 ч 10 
мг/кг 2 суток, затем гидрокортизон (см. выше)
4. Индукторы интерферона
• циклоферон табл, по 0,15 г 0,3 -  0,6 г 1 раз 
в сутки на 1, 2, 4, 6, 8-е сутки
5. Антибактериальные препараты
• макролиды
• фторхинолон левоф локсацин в/в
медленно 0,5 г 1-2 раза в сутки или внутрь 0,5 г 
1-2 раза в день 7 - 1 4  дней
Цель: предупреждение бактериальной суперинфекции, 
воздействие на микоплазмы, легионеллы, хламидии
6. Бпонходилататоры
•  альбутерол 0,5 мг через небулайзер вместе 
с С>2 6 л/мин 4 раза в день 7 дней
7. Легочный сурфактант BL (ЦНИИРРИ М3 РФ) или
амброксол (стимулирует синтез сурфактанта) в/в 






1. Тромбоз глубоких вен голени.
2. Тромбоз в системе нижней полой вены.
3. Воспалительные заболевания органов и 
вен малого таза.
4. Заболевания с. -  с. -  с. (активный ревма­
тизм, инфекционный эндокардит, гипер­





7. Антифосфолипидный синдром -  появление 
антител к фосфолипидам мембран тромбо­












1. Т яж елая Л егочн ы й  ствол, М ол н и ен осн ое
главны е ветви (сверхострое)
a .pulm onalis
2. С реднетя- Д ол евы е,
ж елая сегм ен тарн ы е О строе
ветви




Тромбофилия -  повышенная склонность к
внутрисосудистому тромбообразованию в
связи с нарушением регуляторных механиз­
мов гемостаза.
Причины:
1. Дефицит или дефект антитромбина-Ш.
2. Дефицит или дефект первичных антикоа­
гулянтов протеинов S и С (они ингибиру­
ют фУа и Villa).
3. Образование патологического ф.Уа, рези­
стентного к действию протеина С.
4. Дефицит кофактора гепарина II.
5. Дефицит плазминогена и его активатора.
6. Дефект структуры фибриногена.
7. Дефицит простациклина.
8. Повышение активности гликопротеино- 
вых рецепторов тромбоцитов ПЬ/Ша.
9. Гипергомоцистеинемия.
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ЭКГ при ТЭЛА. Синдром Me Ginn-White: S 1 Q3 T3 .
AVR V 1 V4
v -
В ост рой ст адии  (3 суток —  1 неделя) наблюдаются 
глубокие S | - Q ih ; синдром McGin-White S|—Q hiT 3 i отклонение 
электрической оси сердца вправо; смещение переходной 
зоны к V4-V6 остроконечные высокие зубцы Р во II, III 
стандартных отведениях, а также в avF, \Л; подъем 
сегмента ST кверху в III, avR, Vr V2, и смещение книзу в I, II, 
avL и V5_6 зубцы Т в III, avF, \Л_2 снижены или слабо 
отрицательные; высокий зубец R в отведении avR.
В подост рой ст адии  (1-3 недели) зубцы Т в II, III, avF, 
\А|.3 постепенно становятся отрицательными.
Стадия обрат ного развит ия  (до 1-3 мес.) 
характеризуется постепенным уменьшением и 
исчезновением отрицательного Т и возвращением ЭКГ к 
норме.
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При лечении гепарином для контроля -  активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), норма 35- 
45” (выше -  гипокоагуляция, ниже -  гиперкоагуляция). 
Отражает I фазу свертывания
(протромбинообразование). При лечении АЧТВ удлиняют 
в 1,5-2,0 раза.
II фазу (тромбинообразование) отражает протромбиновое 
время -  ПВ (в норме 12-20” , увеличивается при 
гипокоагуляции, при использовании непрямых 
антикоагулянтов должно увеличиться в 2 раза) или 
протромбиновый индекс -  ПТИ (в норме 0,8-1,1”).
ПВ здорового
П Т И = ------------------------- =  0,8-1,1 (норма); < 0,8 -  гипокоагуляция.
ПВ больного
ПТИ не может характеризовать гиперкоагуляцию, больше 
1,1 ПТИ не может быть! Если такое значение дает 
лаборатория -  ошибка.
Лучше применять международное нормализованное 
отношение (МНО).
ПВ больного
М Н О =---------------------- = 0,7-1,1 (норма); >1,1 -  гипокоагуляция.
ПВ здорового
МНО определяется обязательно с нормализованным 
тромбопластином.
Терапевтическая область МНО при лечении 
варфарином следует держать в пределах 1,6-2,6 
(2,4), 4-5 -  опасно! I
III фазу отражает тромбиновое время (норма 15-18” ), 
фибриноген (1,8-3,0 г/л). Используется для контроля 
при лечении гепарином и фибринолитиками.
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Схема гепаринотерапии и 
тромболитической терапии при ТЭЛА
Препарат Доза
Гепарин 10 000 ЕД внутривенно, затем в/в ка-
пельно 1 000 ЕД/ч. или прерывисто в/в 
по 5 000 ЕД каждые 4 ч. или п/к по 5 000 
ЕД каждые 4 ч. Сут.доза 30 000 ЕД. 
Длительность лечения 7 -  10 дней. 
Низкомолекуляр- 100 МЕ/кг п/к 2 раза в 10 дней, 
ные гепарины 
(Фраксипарин)
Стрептокиназа 1) 250 000 ЕД на 20 мл NaCL 0,9% в
течение 30 мин, затем 100 000 ЕД/ч 
в течение 18-24 ч.
2) 1 500 000 ЕД в течение 30 мин с по­
следующей инфузией 1 500 000 ЕД 
в течение 2-3 ч. (при шоке).
Тканевой актива- 15 мг болюсом, затем 0,75 мг/кг за 30 
тор плазминогена мин, далее 0,5 мг/кг за 60 мин. Общая 
(Актилизе, ал те- доза 100 мг.
плаза)
Урокиназа 1) 4400 ЕД/кг в течение 10 мин, затем
4400 ЕД/кг в час в течение 12-24 ч.
2) 2 000 000 ЕД в течение 10 мин, за­






ГИСТОЛОГИЧЕСКИЙ ИНДЕКС СТАДИИ ЗАБОЛЕВА­
НИЯ, ИЛИ СТЕПЕНИ ХРОНИЗАЦИИ, ХРОНИЧЕСКОГО 
ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В И (ИЛИ) С*
1
1(
М О РФ О Л О ГИ Ч Е­
СКИЕ П РО Я ВЛ ЕН И Я




А. Ф иброз б о л ьш и н ства  портальн ы х 




Б. Ф иброз б о л ьш и н ства  п ортальн ы х  
тр акто в  с и х  р асш и р ен и ем  и сегм ен ­









Г. Ф и броз с о б разован и ем  п ортосеп - 9-12
!
тал ьн ы х  сеп т  (б олее  1) и н аруш ен ием
i
i1
строени я п ечен и
i
I
Д . Ф иброз с образо ван и ем  сеп т  и 13-16 |
л о ж н ы х  д о л ек
i




*Слабый фиброз (I стадия хронизации) -  1-4 балла, умеренный 
фиброз (II стадия хронизации) -  5-8 баллов, тяжелый фиброз (III ста­
дия хронизации) -  9-12 баллов, цирроз (IV стадия хронизации) -  13-16 
баллов.
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ГИСТОЛОГИЧЕСКИЙ ИНДЕКС СТЕПЕНИ АКТИВНОСТИ 
ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В И (ИЛИ) С*
М О РФ О Л О ГИ ­
Ч ЕСКИ Е
П РО Я ВЛЕН И Я
Х А РАК ТЕРИ С ТИ К А  П РО Я ВЛЕН И Й | БАЛЛЫ
Н екр о зы
геп ато ц и то в
А. П ер и п о р тал ьн ы е  сегм ентарны е некрозы  
геп атоц и тов  части  портальн ы х  трактов
1-4
Б. П ери п ортальн ы е сегм ен тарн ы е н екрозы  
всех  п ортал ьн ы х  трактов
5 -8
В . П ери п ортальн ы е, п ер и си н усои дальн ы е 
н екрозы  вп лоть  д о  м остовидн ы х
9 -1 2
Г. В н утри д ольковы е ф окальны е н екрозы  в 
ч асти  д о л ек
1-4
Д . В н у тр и д о л ько вы е  ф окальны е н екрозы  в 
больш и н стве  д о л ек
5 -8  j
! Д и строф и я
А . Г и д р о п и ч еск ая  и (и ли ) ж ировая д и стр о ­
ф ия геп атоц и тов  (слабая , ум ерен н ая , вы ра­
ж ен н ая)
1-6 |
Б. Б ал л о н н ая  ди стр о ф и я и (или ) ац и д о ­
ф и льн ы е тельц а  (К аун си льм ен а)
1-6 !
1
В о сп али тельн ы й
и н ф и л ьтр ат
А. В п ортал ьн ы х  тр ак тах  (в  зави си м о сти  от 
ч и сла  пораж ен н ы х  портальн ы х  тр акто в)
2 - 6  |
1
1
Б. В  п ери п ортальн ой  зоне (слабы й , у м е ­
ренны й , вы раж ен ны й)
2-6 |
В . В н у тр и  д о л ек 1-3
Г. Л и м ф о и д н ы е ф олликулы  в п ортал ьн ы х  
тр ак тах  и (или ) вн утри  долек  (в  зав и си м о ­
сти  от  чи сла  п о раж ен н ы х  трактов  и ли  д о ­
лек )
i -6  j
i
j
И зм ен ен и я
си н усои дов
А. Г и п ер п лази я  звезд чаты х  р ети ку л о эн д о - 
тел и о ц и то в  и  энд отелия
i -б
i
Б. Ц еп о ч ки  ли м ф о ц и то в  в синусоидах 1-3
П ораж ен и е
ж елчн ы х
протоков
А . Д естр у кц и я  ж елчн ы х  протоков 1-3
Б. П р о л и ф ер ац и я  ж ел ч н ы х  п р отоков  (сл а ­
бая , ум ерен н ая , вы раж ен н ая)
1-6
*  Слабая степень активности: хронического вирусного гепатита В- 
1-14 баллов, хронического вирусного гепатита С -  1-18 баллов; умерен­
ная степень активности -  соответственно 15-27 и 19-40 баллов; вы­
раженная степень активности -  соответственно 28-42 и 41-66 баллов.
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ИНТЕРПРЕТАЦИЯ СЕРОЛОГИЧЕСКИХ И 
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СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОФ ИЛИ  
ПРИ СМ ЕШ АН НО Й (HBV И HDV) ИНФ ЕКЦИИ
t--------------------- -
Серологический профиль
















+/- + + + - - + + +
Суперинфек­
ция HDV на 
фоне ХВГ 
В






+/- + +/- -/+ +/- -/+ + + +/-
Перенесенная 
HDV - и HBV 
инфекция
- + - - +/- + +
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Новый «золотой стандарт» в лечении 
хронического вирусного гепатита С
Пегинтрон (пегилированный интерферон 
альфа-2Ь) в/м 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю + ре- 
бетол (рибавирин) 1 раз в день внутрь в дозе
Вес < 65 кг -  800 мг/день 
65-85 кг -  1000 мг/день 
> 85 кг - 1200 мг/день
Пегилированный интерферон -  это ин­
терферон, соединенный с молекулой поли- 
этиленгликоля, что формирует защитный 
барьер вокруг молекулы интерферона. Это 
удлиняет период полураспада интерферона, 
обеспечивает его лучшую переносимость, 
создает достаточную концентрацию в тече­
ние недели.
Частота полижительного ответа
генотип 2,3 HCV - 94% 
генотип 1 HCV -  63% 
генотип 1 и вирусная нагрузка 
> 2 млн.копий/мл -  54% 
все больные -  72%
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ПОКАЗАНИЯ К ЛЕЧЕНИЮ 
АУТОИММУННОГО ГЕПАТИТА
Абсолютные Относительные Лечение не про­
водится
• Выражен- • Симптомы • Бессимптом-
ные сим- умеренно вы- ное течение с
птомы раженные или небольшими
• Неуклонное отсутствуют лаборатор-
прогресси- • ACT 3-9 норм ными изме-
рование • у-глобулины < нениями
• ACT > 1 0 2 норм • ACT < 3 норм
норм • Перипорталь- • Выраженная
. A C T > 5 ный гепатит цитопения
норм + у- • Портальный
глобулины > гепатит
2 норм • Неактивный
• М остовид- цирроз
ные или . Декомпенси-
мультилобу- рованный
лярные нек- цирроз













60 мг -  1-я неделя
40 мг -  2-я неделя
30 мг -  3-я и 4-я 
неделя









куш ингоидный  
синдром
Преднизолон и азотиоприн, 
суточная доза
Преднизолон:
30 мг -  1-я неделя
20 мг -  2-я неделя 
15 мг -  3-я и 4-я неделя
10 мг -  поддерживающ ая  
доза
Азатиоприн -  50 мг посто­








Дифференциальны й диагноз при болях в 
эпигастральной области



















В н езап н ое; 
б о л ь  резкая , 
о ч ен ь  сильн ая
П остеп ен н ое П остеп ен н ое В н езап ное, 
со п р о во ж ­




Э п и гастр ал ь­
ная область; 
боль б ы стро  
стан о ви тся  
р азл и то й
Э п и гаст­
р альн ая  о б ­
ласть, правое 
и левое п о д ­
реберье
П равое  п о д ­
реберье, эп и ­
гастральн ая  
область




О б ы чн о  нет В спину: 
боль в п р о ­
екц ии  о р ган а  
или о п о ясы ­
ваю щ ая
В спину, 
п равое плечо  
и под  п ра­
вую  ло п атку
В  спин у , 
п аховую  
область
Рвота Н ет  или  оди н- 
д в а  р аза
М н о го к р ат­
ная, уп орн ая
О д и н -д ва
раза





И н о гд а  п р о ­
во ц и р у ет , осо ­
б ен н о  вы со к о ­
п р о ц ен тн о го
Б олевом у  
при ступ у  
обы чн о  
п р ед ш еству ­
ет  зл о у п о т­
реблен и е  
алкоголем









Я зв е н н ая  б о ­
л езн ь  в аннам - 
н езе  (у  50% )
Ч асты е: д а н ­
ны й приступ  
похож  на 
преды дущ и е
Ч асты е: д ан ­
ны й при ступ  







О стр ая  п и щ а, 
алко го л ь
Ж и рн ая
пи щ а
(стеаторея)























Ш о к Х ар актер ен  
д л я  ран ей  ста ­
д и и  заб о л ева ­
ни я
Х арактерен  
д л я  п оздн ей  
стад и и  заб о ­
леван и я
нехарактерен Х ар ак те ­
рен  в р ан ­
н ей  стадии  






П оявляется  
р ан о , с  первы х  
м и н у т
П оздн о , 
спустя  н е ­
сколько  ч а ­
сов или су ­
ток







Р азли тая В эп и гаст  
ральн ой  о б ­
ласти  ли бо  
р азли тая
В правом  
п од реберье, 
эп и гастр ал ь­
ной  области
В п у п о ч ­









« Д о ск о о б р аз­
ны й»
ж ивот
У м ерен н ое О д н о сто р о н ­
нее н ап р я­
ж ен и е  п р я­
м ой  м ы ш цы  
ж и вота





О тсу тству ю т О слаблен ы  
и ли  отсу тст­
вую т
В н орм е или 
ослаблен ы









Н ет Л егкая  с 
д вух  сторон
Н ет  или л ег­
кая справа
Н ет  или 
л егкая  с 





Н а спине, 
больн ой  н е ­
под ви ж ен
«П о за  эм ­
бри она» , п о ­
зы вы  на р в о ­
ту
Н а  спине, 
больн ой  
внеш не сп о ­
коен


















Обзорная С во б о д н ы й  газ Н епроходи - О бы звеств-
рентгеног в  б р ю ш н о й м о сть  ки- лен и е  и рас-
рафия п о л о сти  (у ш еч н и к а  не- ш ирение
брюшной 70% ), си м п то- характерн а; брю ш н ой |
полости м ы  неп рохо- и звестко вы й аорты I
! д и м о сти  ки- ж елчн ы й  ка- I j
ш ечн и ка, 
взд у ти е  о т­
ельн ы х  п е ­
тел ь  то щ ей  
ки ш ки  и п оп е­
р еч н о й  о б о ­
д о ч н о й  ки ш ки
м ен ь  в п р а­
во м  п о д р е­
бер ье  (у 
10% )
i
УЗИ О б ы ч н о  не У вели ч ен и е Ж елчн ока- С воб од н ая
п роводят , п од ж елудоч- м енная бо- ж и д к о сть  В  I
во зм о ж н о  об- ной  ж елезы , лезн ь; утол- б р ю ш н о й  j
н аруж ен и е и зм ен ен и е щ ен ие  стен - полости ; j
свободн ого структуры ки ж елчн ого уто л щ ен и е  j
газа  м еж ду 
д и аф р агм о й  и 
куполом  п ече­
ни
ж елезы , во з­
м ож н а ж и д ­
кость в сал ь­
ни ковой  
сум ке
пузы ря стенки
б р ю ш н ой
аорты
i
Лаборато А кти вн ость В ы раж ен н ое А кти вн ость Н и зки й
р н ы е ам и лазы  слег- п овы ш ен ие ам илазы гем аток-
исследова ка  повы ш ен а; активности о бы чн о  в рит; лей -
ния незн ачи тель- ам илазы ; н орм е (за коцитоз
ны й и л и  ум е- азотем ия; и склю чен и и - незн ачи -
р ен н ы й  л ей ­
коцитоз
сниж ени е 
у ровн ей  
кальц и я и 
м агн и я  в сы ­
воротке; 
ум ер ен н ы й  
и ли  вы сокий  
лей ко ц и то з
ем  кальку- 
л езн ого  п ан ­
креатита); 
н езн ачи ­
тельны й  














Ц вет  кож и ш аф ран н о­
ж елты й  с красн о­
ваты м  оттен ком
тем н о-оли вковы й  
или  зелен оваты й
л и м он н о-ж елты й
Кож ны й зуд н е т (п р и  
холестазе  есть)
ин тен си вн ы й нет
У величение
печени
характерно не характерн о б ы в ает  не всегда
Увеличение
селезенки
характерно не характерн о  
(есть  п ри  тр о м б о ­
зе  селез.вен ы )
б ы в ает  н е  всегда
Ц вет  кала светлее, чем  в 
норм е, но не 
обесц вечен  пол­
ностью
ахоли чен
(обесц веч ен )
н асы щ ен н о ­
тем н ы й
Ж е л чн ы е  
пигм ент ы  в 
м оче
би ли руби н ури я 
есть, ин огда нет; 
у р о би ли н оген  есть
у роб и ли н оген а
нет;
б и ли руби н ури я
есть
би ли руб и н ури и
нет;
у р о б и л и н о ген а  нет 
или  н езн ачи ­
тел ь н о  повы ш ен
Уровень  
А л  А Т в кр о в и
повы ш ен повы ш ен





повы ш ен  в р аз­
ли ч н о й  степени , 
прям ой  и н еп ря­
м ой
зн ачи тел ьн о  п о ­
вы ш ен  (в 10 раз) 
за  счет  прям ого
у м ер ен н о е  п о ­
вы ш ен и е за  счет 
неп рям ого
П о р езу л ьтатам  д и ф ф ерен ц и альн ой  д и агности ки  следует вы делить  два 
потока больн ы х: с м ехани ческой  ж елтухой  и отсутствием  причины , тр е ­
бую щ ей вм еш ател ьства  хирурга.
3 5 9
А Л Г О Р И Т М  Л Е Ч Е Н И Я  П Р И  О С Т Р О М  К Р О В О Т Е Ч Е Н И И  И З 
ВАРИКОЗНЫХ ВЕН ПИЩЕВОДА
по K.-P.Maier, 1999 с изменениями
Е сли п р и чи н а  кровотечен и я и звестн а  сразу -  использую тся 
вазоактивн ы е преп араты  (терли п ресси н , санд остати н , октреотид , 
вазопрессин ) до п ровед ен и я  Ф Э Г Д С .
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К Л А С С И Ф И К А Ц И Я  О С Т Р О Й  П Е Ч Е Н О Ч Н О Й  Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т И













П р о г н о з О тн оси тельн о
благоп ри ятн ы й
П лохой П л о х о й  !i
1
В ы ж и в а е м о с т ь  * 36% 7-20% 14%  |
Э н ц е ф а л о п а т и я ,





Д а 1 
14%  !
Д л и т е л ь н о с т ь  
ж е л т у х и  (д н и ) д о  
н а ч а л а  з а б о л е в а ­
н и я
0-7 8-28 29-72
О т е к  м о з г а Ч асто  -  69% Ч асто  -  56% Р едко  14%
П р о т р о м б и н о в о е
в р е м я
У величен о У величен о Н езн ачи тельн о  
у вел и ч ен о  '
Б и л и р у б и н У м ерен н о  у ве ­
личен
У вели чен  j У вели чен  !
[ i
Н а и б о л е е  ч а с т а я  
п р и ч и н а  *
П ередози ровка
парац етам ола
О стры е ви рус­
ны е гепатиты
О стры й  в и р у с -1 
н ы й  геп ати т  С  ;
Примечание: строки, отмеченные символом *, введены в дополнение к ориги­
нальной классификации.
В МКБ-10 острая и подострая печеночная недостаточность о тн о ­
си тся  к р у б р и ке  К 7 2 .0 .
К71.1 Токсическое поражение печени с печеночным некрозом
К71.2 Токсическое поражение печени, протекающее по типу острого 
гепатита
К71.9 Токсическое поражение печени неуточненное
К72.0 Острая и подострая печеночная недостаточность
К72 Печеночная недостаточность, не классифицированная в дру­
гих рубриках
К72.9 Печеночная недостаточность неуточненная
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П ричины  ф ульм инантной печеночной недостаточности
(по Ш .Ш ерлок и Д ж .Д ули, 1999. с изм енениями)
Инфекции
Вирусы гепатита А , В, С, D, Е, G
Вирус простого герпеса, редко -  вирус Эбштейна-Барра, цитомегаловирус*. 
вирус геморрагической лихорадки*
Бактерия Cyanobacteria microcystins, токсин бактерии Bacillus cereus 
Лекарственные препараты и токсины 
Д озозависимы е
Парацетамол (ацетоминофен), особенно в сочетании с алкоголем или изо- 
ниазидом
Четыреххлористый углерод, желтый фосфор*





Антидепрессанты, сульфонамиды, пропилтиоурацил, амиодарон, трогли- 
тазон, амоксициллин в сочетании с клавулановой кислотой, вальпроевая 
кислота. Крайне редко -  офлоксацин, лизиноприл, лабеталол, карбамазепин. 
кетоконазол, интерферон-а и др.* [Ostapowicz]
Нестероидные противовоспалительные препараты (бромфенак) 
Фитопрепараты, особенно «китайские травы», жень-шень, масло болотной 
мяты, дубровник, окопник лекарственный (вызывает вено-окклюзионную бо­
лезнь), чапарель и др. *
Острая алкогольная интоксикация (при отсутствии предшествующей алко­
гольной болезни печени)* [S.Travis]
Экстази (наркотик -  3,4 метиленедиокси-метафенамин), кокаин*
Ишемия
Ишемический гепатит (внезапное снижение сердечного выброса при забо­
леваниях сердца, кардиогенный шок*)
Хирургический шок, особенно при сепсисе, вызванном грамотрицательной 
микрофлорой
Остро развивш ийся синдром Бадда-Киари 
Метаболические и генетические
Болезнь Вильсона-Коновалова




М ассивная инфильтрация злокачественной опухолью (лимфома, меланома, 




К Р И Т Е Р И И  К Л А С С И Ф И К А Ц И И  П Е Ч Е Н О Ч Н О Й  Э Н Ц Е Ф А Л О П А Т И И
(W est-H aven крит ерии по Н О . Conn, 1994 в  модиф икации)
1
11
С теп ен ь У р ов ен ь
созн ан и я
Л и ч н о сть  и  
и н тел л ек т
Н ев р ол оги ч еск и  









Н о р м ал ь­
ны й
Н орм а Н орм а Н о р м а ■
С убклин
ическая
Н о р м ал ь­
ны й
Н о р м а О тклон ен и я  то л ь ­
ко  п си х о м етр и ч е­
ски х  тестов
Н о р м а
1 Н ар у ш е­
ние Р и т­
м а  сн а  и 
б о д р ст ­
вован ия
У худш ен ие п а­
м яти , сн и ж ен и е  
вн им ания , воз­
буж дение, 
тревога
А стери кси с , т р е ­
м ор , апраксия, 
н аруш ен и е  коор­
д и н ац и и , и зм ен е­
ния п о д чер ка
Т р ех ­




II Л етарги я, 
м ед л ен ­
ны е о тв е ­
ты
Д езори ен тац и я  
во врем ени , ам ­
незия, н есд ер ­
ж ан ность, н еад е ­
кватн ое п о в ед е ­
ние
А стери ксис, д и з­
артри я, п о н и ж ен ­
н ы е  реф лексы
Т рех- ! 
ф азны е 
волны  
(5 Г ц)
III С ом н о- 
л ен ц и я  
вп л о ть  д о  
сту п о р а
Д езо р и ен тац и я  в 
м есте, агр есси в­
н ое п о вед ен и е
А стери кси с , по­
н и ж ен н ы е р еф ­
л ек сы , патологи ­
ч ески е  реф лексы , 
м ы ш ечн ая р и ги д ­
н ость , вы п олн е­
н и е  пси хом етри и - 
чески х  тесто в  н е ­
возм ож н о
Т р ех ­




IV К о м а О тсу тству ю т О тсутстви е  р еак ­
ц и и  н а  словесн ы е 
и  бо л евы е  р аз­






Ф А К Т О Р Ы , П Р О В О Ц И Р У Ю Щ И Е  РА ЗВ И Т И Е  П Е Ч Е Н О Ч Н О Й  
Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т И  Н А  Ф О Н Е  Х Р О Н И Ч Е С К И Х  ЗА Б О Л Е В А Н И Й










Нагрузка пищевым белком 
Запор
Воздействие токсических веществ
Седативные препараты (особенно бензодиазепинового ряда и барбитураты)
Ш К А Л А  Т Я Ж Е С Т И  Ц И Р Р О ЗА  П О  C H IL D -P U G H
Показатели 1 пункт 2 пункта 3 пункта
А с ц и т Н ет л егко  л ечи тся тр у д н о  лечи тся
Э н ц е ф а л о п а т и я н ет  или 
латент.
I-II ст. III-IV  ст.
С ы в о р о т о ч н ы й  а л ь б у ­
м и н , г /п
>35 28-35 <28
С ы в о р о т о ч н ы й  б и л и р у ­
б и н , м к м о л ь /л ,
<34 34-51 >51
П р и  п е р в и ч н о м  б и л и а р ­
н о м  ц и р р о з е
17-67 68-169 >170
П р о т р о м б и н о в ы й  и н д е к с >70 40-70 <40
Класс А по Child-Pugh 
Класс В по Child-Pugh 




П ри  классе  А  п о  Ч ай лд-П ью  средн яя п р о д о лж и тел ьн о сть  ж изн и  6,4 
года, при  к лассе  С  -  2 м ес. П ри  кровотечен и и  из вари козн о  расш и рен н ы х  
вен  п и щ евода  см ер тн о сть  у  б ольн ы х  ц и ррозом  п ечен и  к ласса  А  составляет 
5% , В  -  18%  и  С - 6 8 % .
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АЛКОГОЛЬНЫЙ ЦИРРОЗ
Алкогольный цирроз печени рассматрива­
ется, согласно МКБ 10, в рамках алкоголь­
ной болезни печени:
• К70 Алкогольная болезнь печени
К70.0 Алкогольная жировая дистрофия пе­
чени (жирная печень)
К70.1 Алкогольный гепатит 
К70.2 Алкогольный фиброз и склероз пече­
ни
К70.3 Алкогольный цирроз печени  
Алкогольный цирроз БДУ  







• с печеночной комой или без нее
К70.9 Алкогольная болезнь печени неуточ- 
ненная
БДУ -  без дополнительного уточнения
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Границы безопасного употребления алкоголя
Границы безопасного употребления алкоголя Экспертная
группамужчины женщины
38 -  60 г/сут 16 -  38 г/сут Национальная акаде­
мия медицины Фран­
ции (1995)





по науке и здраво­
охранению (1995)
20 -  40 г/сут 
(140 -  280 г/нед)




Признанные токсические и малотоксические в отно­







210 мл спирта 
(530 мл водки) или 




Опасные дозы 80 -  160 мл спирта 




Очень опасные дозы Более 160 мл спирта 
(более 400 мл водки)
Сутки
П р и м е ч а н и е : у  ж е н щ и н  дозы  с о с т а в л я ю т  2/з м у ж с к и х
• 25 мл водки эквивалентны 10 г спирта
• 100 мл вина эквивалентны 10 г спирта
• 200 мл пива эквивалентны 10 г спирта
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Л еч ен и е алкогольной болезни  печени
1. Исключение приема алкоголя
2. Диета № 5. Суточная калорийность рациона 25 -  
35 ккал/ кг идеальной массы тела, суточное ко­
личество белка 1 г -  1,25 г на 1 кг идеальной мас­
сы тела
3. Эссенниале Н -  смесь полиненасыщенных фос­
фолипидов, полученных из соевых бобов -  10 -  20 
мл (500 -  1000 мг фосфолипидов) в/в в 300 мл 5% 
-  р-ра глюкозы в течение 5 - 1 0  дней, затем по 1 
капсуле 3 раза в день внутрь в течение 2 месяцев 
и более.
4. Гептрал (адеметионин) -  5 -  10 мл (400 -  800 мг) 
в/в или в/м в течение 10 -  14 дней, затем по 400 -  
800 мг (1 -  2 таблетки) 2 раза в день 2 мес. 
Особенно показан при холестазе, депрессии, аб­
стинентном синдроме, ДО А.
5. Сбалансированные поливитаминные комплексы 
в течение 1 - 2  мес.
6. Липоевая кислота (тиоктанид. берлитион) 600 мг 
1 раз в день внутрь в течение 2 мес.
7. Гепатопротектовы (карсил. легалон, силибор, си- 
лимарин, катерген) по 1т. 3 р. в день внутрь 1 - 2  
мес.
8. Урсодезоксихолевая кислота (Урсофальк) -  13 -  
15 мг/кг/день в течение 2 и более месяцев
9. Преднизолон ( при тяжелой форме алкогольного 
гепатита и энцефалопатии) -  30 мг в день 3 - 4  
нед. с последующим снижением дозы





1. Этиологическое лечение (противовирусная 
терапия, исключение влияния гепатотоксич- 
ных веществ, алкоголя).
2. Улучшение функции гепатоцитов (поливи­
таминные комплексы, эссенциале, липоевая 
кислота, при тяжелом течении -  в/в- 
капельные вливания 5%-глюкозы).
3. Лечение гептралом и урсофальком.
Гептрал (адеметионин) т.400 мг
фл.400 мг 
р-рителъ 5 мл.
5-10 мл раствора (400-800 мг) в/в или в/м 2-3 
недели, затем по 2-4 т. в сутки внутрь 2-3 
мес.
УрсоФальк 0,2 2 раза в день (преимущест­
венно при холестатическом варианте)






Показания -рецидив после монотерапии ин­
терфероном а  (интроном); 
-первоначальная терапия больных; 
не получавших лечение ранее; 
-отсутствие эффекта после стан­
дартного курса лечения интроном. 
Препараты -нитрон (интерферон-а) подавляет
репликацию вируса, иммуномоду­
лирующий и антипролифератив- 
ный эффект;
рибавирин -  синтетический нуклео- 
зид, ингибирует репликацию РНК- 
и ДНК-вирусов.
Методика (Европейская ассоциация гепатоло-
гов, Париж, 1999 г.)
Интрон 3 000 000 ЕД 3 раза в неделю + рибави­
рин внутрь 1000 мг в день (вес < 75 кг) или 1200 
мг (вес > 75 кг)
Длительность лечения
При 2-м и 3-м генотипе вируса С 6 мес. 
(независимо от уровня виремии).
При 1-м генотипе вируса С 6 мес. при вире­
мии < 2 млн. копий в 1 мл. и 12 мес. при виремии 
> 2 млн. копий в 1 мл.
Стойкий ответ - у 43% больных|
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Рефрактерный асцит
Асцит с отсутствием эффекта при ле­
чении диетой с ограничением содержа­
ния натрия и высокими дозами диуре­
тиков (400 мг спиронолактона + 160 мг 
фуросемида в сутки).
Причины рефрактерного асцита:
. прогрессирование паренхиматозного 
заболевания печени (цирроза!);
. неадекватные дозы диуретиков;
. избыточное поступление натрия;
. гипокалиемия;
. нестероидные противовоспалительные 
средства;
. спонтанный бактериальный перито­
нит;
• карциноматоз брюшины;
. развитие хилезного асцита вследствие 
разрыва расширенного лимфатическо­
го протока;
. развитие синдрома Budd-Chiar.
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ПАРАЦЕНТЕЗ
Показания к лечебному парацентезу (лапароцентезу):
•  напряженный асцит;
• сочетание асцита с отеками;
• асцит при циррозе класса В по Чайлд-Пью;
• уровень протромбина выше 0,4;
• уровень билирубина сывороки крови ниже 170 ммоль/л;
• количество тромбоцитов более 40 х109/л;
• уровень креатинина в крови менее 0,265 ммоль/л;
• суточная экскреция натрия более 10 ммоль.
Противопоказания к лечебному парацентезу (лапароцентезу):
• асцит при циррозе класса С по Чайлд-Пью;
• уровень протромбина ниже 0,4;
• уровень билирубина сывороки крови выше 170 ммоль/л;
• количество тромбоцитов менее 40 х109/л;
• уровень креатинина в крови более 0,265 ммоль/л;
•  суточн ая  экскрец и я  натрия менее 10 ммоль.
ДИУРЕТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ АСЦИТЕ
В качестве первой дозы назначают 100 мг спиронолактона (верошпи- 
рона) и 40 мг фуросемида в сутки. Повышение дозы осуществляют при не­
эффективности используемой в течение 3-7 дней. Критерием неэффектив­
ной диуретической терапии является снижение массы тела менее 300 г/сут. 
Максимальная суточная доза спиронолактона может составлять 400 мг, а 
фуросемида -  160 мг. Оптимальное соотношения препаратов: 200 мг спи­
ронолактона и 80 мг фуросемида, 400 мг спиронолактона и 160 мг фу­
росемида. В сутки может удалиться не более 500-750 мл асцитической 
жидкости, т.к. именно таковы пределы реабсорбции брюшины. Это озна­
чает, что при правильном лечении асцита без сопутствующей декомпенси- 
рованной правожелудочковой недостаточности масса тела пациента может 
уменьшаться не более чем на 500-750 г в сутки. Если есть сопутствующие 
отеки, то возможно увеличение суточного диуреза на 1,0 л (т.е. масса тела 
должна уменьшиться до 1 кг/сут). Более обильный диурез опасен.
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Лечение рефрактерного асцита
1. Серийные терапевтические парацентезы 1 
раз в 2-3 недели.
2. При удалении жидкости более 5 л -  введе­
ние в/в альбумина 6-8 г/л выпущенной 
жидкости (‘/гдозы в первые 2 ч. после па- 
рацентеза, 'А дозы через 6-8 часов).
3. Введение после парацентеза в/в полиглю- 
кина 400-1000 мл.
4. Диета с ограничением натрия, НО! при 
извлечении 10 л жидкости чаще чем 1 раз 
в 2 недели, прием натрия с пищей не огра­
ничивают. Удаление 10 л жидкости вызы­
вает потерю Na 1300 ммоль.
5. После эвакуации жидкости -  прием диуре­
тиков.
6. Лечение лактулозой 60-100 мл/сут.
7. Лечение p-блокаторами + ингибиторы 
АПФ (снижение портальной гипертензии).
8. В/в капельно аминостерил (кетостерил) 
400 мл.
9. Ультрафильтрация крови.
10. Хирургические методы: перитонеовеноз- 
ный шунт, трансюгулярный внутрипече- 
ночный портосистемный стент-шунт, 
трансплантация печени).
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Схема лечения острой печеночной энцефалопатии
Разработана Е.В.Наместниковым, Т.Н. Лопаткиной 
(Клиника нефрологии, внутренних и профессиональных болезней им. 



































•  Тщательный мониторинг состояния больного
•  При необходимости -  интубация трахеи и ИВЛ, ус­
тановка назогастрального зонда и мочевого катетера
•  Коррекция нарушений электролитного баланса и 
pH (инфузионная терапия)
•  Борьба с гипотензией (инфузионная терапия, кар­
диотоники)
•  Коррекция гипогликемии (в/в глюкоза 10% 1000 мл 
2 р/сут)
•  Коррекция коагулопатии (тромбомасса, с/з плазма, 
викасол)
•  Очищение кишечника с помощью сифонных клизм 
с лактулозой (300 мл лактулозы + 700 мл воды)
•  Сокращение потребления белка до 40 г/сут
•  Ампициллин по 2 г/сут или метронидазол по 800 
мг/сут
• Лактулоза per os в дозе 10-30 мл 3 раза в сутки или 
через назогастральный зонд каждый час до получения 
стула
•  В/в инфузии L-орнитин-Ь-аспартата (Гепа-М ерц
концентрат) по 2-4 ампулы в сутки (10-20 г/сут), в 
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Сокращение потребления белка до 70 г/сут 
J  L-орнитин-Ь-аспарат (Гепа-М ерц гранулят) в дозе 1-2 
Порошка 3 р/сут
Лактулоза 10-30 мл 3 р/сут
Ампициллин по 2 г/сут или метронидазол по 800 мг/сут
1нXа>
Й х
•  L-орнитин-Ь-аспарат (Гепа-М ерц гранулят) по 1 порош­
ку 3 р/сут и в зависимости от переносимости лактулоза в 
дозе 10-30 мл 3 р/сут
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНЕ ИНФЕКЦИИ Helicobacter pylori: 
СОВРЕМЕННЫ Е ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
ДОКЛАД ВТОРОЙ КОНФЕРЕНЦИИ ПО ПРИНЯТИЮ  
КОНСЕНСУСА МААСТРИХТ
21-22 сентября 2000
Рекомендации соотнесены с тремя уровнями:
1. н а с т о я т е л ь н о  р е к о м е н д у е т с я
2 . ц е л е с о о б р а з н о
3. с о м н и т е л ь н о
Эти рекомендации по доказательности соотнесены с пятью
уровнями:
1. И с с л е д о в а н и я  х о р о ш о  о р г а н и з о в а н н ы е  с  п р а в и л ь н ы м  к о н т р о л е м ;
2 . Х о р о ш о  о р г а н и з о в а н н ы е  к о г о р т н ы е  и с с л е д о в а н и я  и л и  
и с с л е д о в а н и я  с л у ч а й -к о н т р о л ь , и с с л е д о в а н и я  с  н е з н а ч и т е л ь н ы м и  
н е д о р а б о т к а м и , и с с л е д о в а н и я  с  у б е д и т е л ь н ы м и , н о  н е п р я м ы м и  
д о к а з а т е л ь с т в а м и ;
3. И с с л е д о в а н и я , о с н о в а н н ы е  н а  е д и н и ч н ы х  н а б л ю д е н и я х , 
и с с л е д о в а н и я  с с е р ь е з н ы м и  н е д о с т а т к а м и , и с с л е д о в а н и я  с 
н е п р я м ы м и  д о к а з а т е л ь с т в а м и ;
4 . К л и н и ч е с к и й  о п ы т ;
5. Н е д о с т а т о к  д о к а з а т е л ь с т в , д л я  ф о р м и р о в а н и я  о п р е д е л е н н о г о  
м н е н и я .
К О Г О  Л Е Ч И Т Ь
Показания, отвечающие уровню «настоятельно рекомендуется»
П оказания (на л ичие  Н .py lo ri)
Научная
доказательность
Я звен н ая  б о л езн ь  д вен ад ц ати п ерстн ой  киш ки  
/язвенн ая  б о л езн ь  ж ел у д к а  (в  обо стр ен и и  или  в 
рем и ссии , вкл ю ч ая  о слож н ен н ую  язвен н ую  болезн ь)
1
М А Ь Т ом а 2
А троф и чески й  гастр и т О
С остояни е после р езекц и и  ж елудка  по п о во д у  рака 3
Э ради каци я Н .p y lo r i  п о к азан а  ли ц ам , являю щ и м ся  
бли ж ай ш и м и  р о д ствен н и кам и  б ольн ы х  раком
ж елудка
3
Э ради каци я Н.p y lo r i  м ож ет бы ть п р о вед ен а  п о  





Показания, отвечающие уровню «целесообразности» лечения
! Показания (наличие H.pylori) Научнаядоказательность
Функциональная диспепсия
• Эрадикация H . p y l o r i  является приемлемым 2
выбором в тактике лечения 
• У некоторой части больных эрадикация H . p y l o r i 2




Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
Эрадикация H . p y l o r i :
• В большинстве случаев не связана с появлением 3
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
• Не вызывает усиления уже существующей 3
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
Эрадикация H . p y l o r i  должна быть проведена 








Эрадикация H . p y l o r i :
• Снижает частоту язв, если проводится до начала
2
курса НГТВП
• Сама по себе не является достаточной для
2
предотвращения повторных язвенных 
кровотечений при приеме НПВП 1
• Не ускоряет заживление дуоденальных и ii
желудочных язв у больных, получающих 










Рак желудка является важнейшей проблемой здравоохранения.
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Терапия первой линии
Ингибитор протонной помпы (или рантидин висмут цитрат) в 
стандартной дозе 2 раза в день + кларитромицин 500 мг 2 раза в
день +
амоксициллин 1000 мг 2 раза в день или метронидазол 500 мг 2
раза в день* 
как минимум на 7 дней
* Сочетание кларитромицина с амоксициллином 
предпочтительнее, чем кларитромицина с метронадзолом, так как 
способствовать достижению лучшего результата при назначении 
лечения второй линии -  квадротерапии.
В случае отсутствия успеха лечения
Терапия второй линии
Ингибитор протонной помпы в стандартной дозе 2 раза в день + 
Висмута субсалицилат/субцитрат 120 мг 4 раза в день + метрони­
дазол 500 мг 3 раза в день + тетрациклин 500 мг 4 раза в день как
минимум на 7 дней
Если препараты висмута не могут быть использованы, нужно 
использовать тройные схемы лечения на основе ингибиторов
протонной помпы.
I
В случае отсутствия успеха лечения дальнейшая тактика 
определяется в каждом конкретном случае
Антибиотики, специфически направленные против H .pylorU  
пробиотики и вакцины могут войти в арсенал 
антигеликобактерной терапии в будущем, но в настоящее 
время практических рекомендаций не существует
376
ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТЕПЕНИ КРОВОПОТЕРИ







































ЧСС (в 1 
минуту)






























А Л Г О Р И Т М  Т А К Т И К И  Л Е Ч Е Н И Я  Г А С Т Р О Д У О Д Е Н А Л Ь Н Ы Х  Я З В Е Н Н Ы Х  
К Р О В О Т Е Ч Е Н И Й  С  У Ч Е Т О М  Ф А К Т О Р О В  Р И С К А
по S.A. Jenkins, 1997
Высокий -  возраст старше 65 лет Высокий Гастродуоденальные язвы :
риск3 -  шок
ь
риск -  видимые сосуды
-  рвота кровью (кровоточащие или нет)
-  кровотечение в стационаре -  тромб, сгусток на язве
-  необходимость более чем в -  размер язвы более 2 см
2 л крови в первые 24 ч Эрозивный гастрит:
-  тяжелое кровотечение.
Вазоактивные препараты: соматостатин, сандостатин, секретин и др.
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АЛГОРИТМЫ ЛЕЧЕНИЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВЕННЫХ 
КРОВОТЕЧЕНИЙ С УЧЕТОМ СТЕПЕНИ АКТИВНОСТИ 
КРОВОТЕЧЕНИЯ ПО КЛАССИФИКАЦИИ FORREST

















■ пожилой или ■ высокий опера-
старческий воз- ционный риск
раст • незначительное
• сопутствующие кровотечение
заболевания • отсутствие язв в
• массивное кро- анамнезе
вотечение • молодой возраст
• язвенная болезнь
в анамнезе
• язва задней стен-
ки двенадцати-
перстной кишки
• редкая группа 1крови
Операция по показаниям: 
язвенная болезнь с показаниями к опе­
рации
эпизоды кровотечения в анамнезе 
язва задней стенки двенадцатиперст­
ной кишки
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Балльная система T.Rockall оценки риска повторного острого желу- 





0 1 2 3
11
В о зр а с т  
(в  го д ах )




О тсутствует  
(А Д си ст  > 
100 мм 
р т .ст .), Ч С С  
< 100 в 1 
м и н
Т ах и кар д и я  
(Ч С С  > 100 
в 1 м ин ), 
А Д си ст  > 
100 м м  
рт.ст.
Г  и п отен зи я  
(А Д си ст  < 
100 м м  
рт .ст .), Ч С С  
> 100 в 1 
м ин 1
С о п у т с т в у ю
щ и е
з а б о л е в а н и я
С у щ ествен ­
н ы х н ет
И Б С ,
недостаточ
ность
кр о во о б р а
щ ен и я  или
д руги е
тяж елы е
заб о л еван и
я
П о ч ечн ая  
н ед о стато ч - : 
н ость . 1 
п еч ен о чн ая  
н ед о стато ч ­
ность. М ета­
стати ч еск о е  
п о р аж ен и е
Д и а гн о з М аллори -
В ейса,
отсутствие












Э н д о с к о п и ч е
с к и е
п р и з н а к и
н е д а в н е го
к р о в о т е ч е н и
я
Н ет или
тем н о е
п ятно
К р о вь  в
вер х н и х
отделах
Ж К Т , тр о м -
б и р-н ы й ,
ви ди м ы й
или
кр о во то ч а­
щ ий  сосуд
\
_____________ 1
В е р о ятн о сть  см е рти  (в % ) в зависим ости  о т  количества  б аллов: 0 = 
0%, 1 = 3%, 2 = 6%, 3 = 12%, 4 = 24%, 5 = 36%, 6 = 62%, 7 = 75%.
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ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА МКБ-10
НЕИНФЕКЦИОННЫЕ ЭНТЕРИТЫ И КОЛИТЫ (К50-К52)
Исключаются:
•синдром раздраженной толстой кишки (К58)
•мегаколон (К59.3)
Включены:
•неинфекционные воспалительные заболевания кишечника 
К50 Болезнь Крона (Регионарный илеит)
50.0 Болезнь Крона тонкой кишки
50.1 Болезнь Крона толстой кишки (колит)






51.4 Псевдополипоз толстой кишки
51.5 Слизистый проктоколит 
51.8 Другие формы
К52 Другие неинфекционные гастроэнтериты и колиты
52.0 Радиационный колит и гастроэнтерит
52.1 Токсический колит
52.2 Аллергический гастроэнтерит и колит 
52.8.Другие формы
К52.9 Неклассифицированные гастроэнтериты и колиты
Диарея, илеит, еюнит, сигмоидит -  относятся к странам, не имеющим массовых инфекций 








- тонкой кишки 
-прямой кишки




56.3 Илеус, вызванный желчными камнями
56.4 Другие виды
56.5 Спайки кишечника с непроходимостью
56.6 Другие виды кишечной непроходимости 
£57 Д ивертикулярная болезнь киш ечника
£58 Синдром раздраженного кишечника (раздраженный толстый кишечник)
58.0 С диареей
58.1 Без диареи






59.8 Другие формы ____
382
Патогенез поноса











1.1.1 .Увеличение гидростатического давления 
вследствие поражения лимфатических сосудов 
кишечника (лимфангиоэктазия, лимфома, амилоидоз, 
болезнь Уиппла)
1.1.2. Увеличение гидростатического давления 
вследствие правожелудочковой недостаточности
1.2. Активная секреция
1.2.1. Секреторные агенты, связанные с активацией 
системы аденилатциклаза-цАМФ
1.2.1.1 .Желчные кислоты
1.2.1.2. Жирные кислоты с длиной цепью
1.2.1.3. Бактериальные энтеротоксины (холерный, 
кишечной палочки, термолабильный)
1.2.2. Секреторные агенты, связанные с др. 
внутрикл.втор. мессенджерами
1.2.2.1. Слабительные (бисакодил, фенофталеин, 
касторовое масло)
1.2.2.2. ВИП, глюкагон, простогландины, серотонин, 
кальцитонин, субст. Р

















2.1. Нарушение переваривания и 
всасывания
2.1.1. Нарушение всасывания (глютеновая 
энтеропатия, ишемия тонкой кишки, врожденные 
дефекты абсорбции)
2.1.2. Нарушение мембранного пищеварения 
(дисахаридазная недостаточность и др.)
2.1.3. Нарушения полостного пищеварения
2.1.3.1 .Дефицит панкреатических ферментов 
(хронический панкреатит, рак поджелудочной 
железы)
2.13.2. Дефицит желчных солей (механическая 
желтуха, болезни и резекция подвздошной кишки)
2.2. Недостаточное время контакта химуса
с кишечной стенкой
2.2.1.Резекция тонкой кишки










(п р од ол ж ен и е )











3.1. Повышенная скорость продвижения 
кишечного содержимого
3.1.1. Неврогенная стимуляция (синдром 
раздраженного кишечника, диабетическая 
энтеропатия)
3.1.2. Гормональная стимуляция (серотонин, 
простагландины, секретин, панкреозимин)
3.1.3. Фармакологическая стимуляция (слабительные
антрохинонового ряда, изофенин, фенолфталеин) 
3.2.3амедленная скорость продвижения 
кишечного содержимого











в в просвет 
кишки)
4.1. Воспалительные болезни кишечника
4.2. Кишечные инфекции с 
цитотоксическим действием (дизентерия, 
сальмонелез)
4.3. Ишемическая болезнь тонкой и 
толстой кишок









Дифференциальная диагностика энтеральных поносов и 










1 -3 раза в сутки 3-10 раз в сутки 
и чаще










Нет Часто (при органиче­
ских поражениях)
Лейкоциты в кале Нет ++ (при колитах)
Похудание Выражено Возможно (при орга­
нических поражениях)
Дегидратация Возможна Редко J
I






















У здоровых взрослых людей частота стула может изме­
няться от 3 раз в день до 3 раз в неделю, а масса кала -  от 
100 до 200 г/сут.
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ВОССТАНОВЛЕНИЕ ЭУБИОЗА КИШЕЧНИКА
Реимплантация нормальной кишечной флоры
В течение 1-1 ,5  месяцев после курса антибактериальных 
препаратов:
• колибактерин по 2-4  дозы  4 раза в д е н ь  при сниж ении 
количества  колибактерий или пр ео бл а д ан ии  ш там м ов со сниж енной 
активностью  или преобл ад ании  гем олитических ш там м ов; (?)
• бифидумбактерин по 1 ам пуле (5 доз) 2 -3  раза в день, если 
сниж ено кол ичество  биф идум  бактерий при д о ста то чн о м  количестве  
колибактерий; (?)
•  л а к т о б а к т е р и н  по 3-6  доз 3 раза в день; (?)
•  б актолакт (белорусского  пр оизвод ства) по 1 ам пуле (5 д оз) 2- 
3 раза в д е н ь  (?)
•  л и н е к с  сод е р ж и т л и о ф и л и зи р о ва н н ы е  лакто-, б и ф и д о ­
бактерии и S trep oc.fa eca lis . П рим е няю т по 2 капсулы  3 раза в день.
•  б и ф и -ф о р м  (сод е рж ит биф идум  бактерии  и энтерококки) по 
2-4  капсулы  в день, не разж евы вая. О болочка  капсулы  
кислотоустойчивая. П реп ар ат мягкий, реком ендуется  д аж е  для 
проф илактического  приема.
К олибактерин м ож но прим енять  вм есте  с  ол еандом ицином , 
б иф идум  и лакто ба ктер ин  -  с  канам ицином , м оном ицином , 
л евом иц етин ом .
Пробиотики
Энтерол, вы д е л ен ны й  из тро пи ческих  пл о д о в  и 
п р е д ста вл яю щ и й  собой л и о ф и л и зи р о ва н н ы е  клетки дрож ж евого  
грибка са ха р о м и ц е та  (S a ccha rom yces  bou la rd ii). П р и м е н я ю т по 1 -2  
капсулы  или пакетика 1 -2  раза в день. Капсулы  запиваю т, а 
сод ерж им ое пакетика см е ш иваю т с  водой. П род о л ж ител ьно сть  
л е че н и я  -  2 - 4  недели.
Хилак форте по 4 0 -6 0  капель 3 раза в д е н ь  до  или во время 
еды  в те ч е н и е  5 д н е й  с  по сл ед ую щ им  ум еньш е ние м  дозы  в 2 раза и 
прод олж ением  курса ещ е  в тече ни е  10 дней. П р еп ар ат п р и н им а ю т с 
неб ол ьш им  количеством  воды, не реком ендуется  прим енять  с 
м олоком  и м ол очны м и продуктам и. Х ил ак ф ор те  - продукт 
м етаболизм а н о р м а л ь н ы х  м икроорганизм ов киш ечной ф лоры .
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ПРОТИВОДИАРЕЙНЫЕ СРЕДСТВА
Лоперамид (имодиум) от 2 до 4 мг на прием (не более 
16 мг/сут) до прекращения поноса.
ВЯЖУЩИЕ И ОБВОЛАКИВАЮЩИЕ И 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ СРЕДСТВА:
• танальбин (продукт взаимодействия дубильных 
веществ из листьев скумпии и сумаха с белком казеином) 
табл. 0,5 3-4 раза в день до еды;
• таннакомп (таннина альбуминат с антибактериальным 
препаратом этакридином лактатом) -  по 1-2 таблетки 4 
раза в день до прекращения диареи. Профилактически: 1-2 
таблетки 2 раза в день;
• висмута нитрат основной -  в порошках по 0,5 г 3-4
раза в день за 30 мин до еды;
• кальция карбонат -  в порошках по 0,5 г 3 раза в день 
за 30 мин до еды;
• смекта (1 пакет 3 раза в день после еды), буферные 
алюминий-содержащие антациды (маалокс, гастал, протаб 
и другие) по 1 дозе 3-4 раза в сутки через 1 ч после еды;
• неоинтестопан, каопектат (аттапульгит) -  
активированная природная очищенная смесь гидратов 
силиката магния и алюминия. Связывает вирусы, бактерии 
и их токсины, образует защитную пленку на слизистой 
оболочке кишечника. По 1 табл. 3-4 раза в день.
АДСОРБИРУЮЩИЕ СРЕДСТВА:
•  энтеродез -  п р еп ар ат низком олекулярного
п о л и в инил п ирр ол и д она , связы вае т токсины , приним ается  внутрь 5 г 
ра ство ряе тся  в 100 мл кипяченой воды, прием  1-2 раза в день;
• уголь активированный;
•  полифепан -  в виде гранул по 1 стол овой  лож ке в 1/2-1 стакане 
кипяченой воды  3 раза в д е н ь  в те че н и е  5-7  дней;
•  белосорб -  по 1 чайной лож ке на 1/2 стакана воды  триж ды  в 
день;
•  д р уги е  энтеросорбенты.
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СИНДРОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА
Синдром раздраженного кишечника (СРК) характеризуется 
расстройствами моторной и секреторной функции кишечни- 
ка при отсутствии органической патологии._______________
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ СИНДРОМА 
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА (РИМ 1999 Г.)
Наличие абдоминального дискомфорта или болей в те­
чение 12 не обязательно последовательных недель за по­
следние 12 месяцев, в сочетании с двумя из следующих 
трех признаков:
1. Купирование после акта дефекации; и/или
2. Ассоциирующиеся с изменением частоты стула; и/или
3. Ассоциирующиеся с изменением формы кала.
Симптомы, подтверждающие диагноз синдрома раз­
драженного кишечника (РИМ 1999 Г.)
1. Ч астота  стул а  м енее чем 3 раза в неделю .
2. Ч астота  стул а  б ол ее  чем 3 раза в день.
3. Т верд ы й или б об овид ны й кал.
4. Р азж иж енны й или водянисты й кал.
5. Н а туж ива ние  на протяж ении акта деф екации.
6. И м пе ра ти вн ы е  позы вы  на акт д еф екац ии  (невозм ож ность  за­
дер ж ать  опор ож н ен ие  кишки).
7. О щ ущ е н и е  неполного  опорож нения кишки.
8. В ы д е л е н и е  слизи во врем я акта деф екации.
9. Ч увство  переполнения , вздутия или переливания в ж ивоте.
СРК с преобладанием запора: признаки 1-3
При наличии  признаков 1 , 3 , 5  (одного  или б о л е е ) и при о тсутст­
вии 2 ,4  и 6 признаков вы ста вл яе тся  диагноз: синдром  разд ра ж ен но­
го киш ечники с  пр ео бл а д ан ием  запоров.
При наличии признаков 2, 4, 6 (одного  или б ол е е) и при о тсутст­
вии 1,3 и 5 признаков вы ставл яется  диагноз: синдром  ра зд раж енно­
го киш ечника с пр ео бл а д ан ием  диареи.
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Симптомы, исключающие синдром 
раздраженного кишечника
■ Потеря массы тела
■ Начало заболевания в пожилом возрасте
■ Сохранение симптомов в ночные часы (в период сна)
■ Постоянные интенсивные боли в животе, как единственный и 
ведущий симптом
■ Лихорадка
■ Наличие патологии органов брюшной полости при физикаль- 
ном исследовании (исключая болезненность при пальпации 
кишечника и признаки метеоризма)
■ Изменение лабораторных показателей (анемия, лейкоцитоз, 
увеличение СОЭ, отклонения в биохимических тестах и др.).
Окончательный диагноз устанавливается при исключении органиче­
ской патологии органов пищеварения и других систем, при которых в про­
цесс вовлекается кишечник.
Частота выявления органических заболеваний кишечника у 
больных СРК и в общей популяции населения
I Выявленная 
органическая патология
Больные СРК Общая популяция |
I
I Болезнь Крона, неспеци­
фический язвенный колит 
или другие воспалитель­




















При спастической дискинезии толстой кишки
дополнительно назначаются препараты со 
спазмолитическим и анальгетическим эффектом.
1. Спазмомен (отилония бромид) -  кальциевый блокатор, 
предназначенный специально для лечения СРК. Табл. 40 
мг, по 1 табл. 2-3 раза в день в течение 2 недель.
2. Дицетел (пинавериума бромид) такой же эффект и 
механизм действия. Табл. 50 мг. При обострении по 100 
мг 3-4 раза в день во время еды, не разжевывая, 
запивать большим кол-вом воды, не принимать перед 
сном. Полный эффект отмечается с третьего дня. 
Поддержив. доза -  50 мг 3-4 раза в день, 2-6 нед.
3. Дебридат (тримебутин) -  периферический антагонист 
опиатных рецепторов; применяют по 200 мг 3 раза в день 
в течение 2 нед,
4. Метеоспазмил -  (альверина цитрат + симетикон) -  
устраняет метеоризм: по 1 капсуле 3 раза в день в 
течение 2 нед.
5. Но-шпа или папаверин по 0,04 г, или бускопан 
(холинолитик) по 10 мг 3-4 раза в день в течение 2 нед.
При гипомоторной дискинезии:
мотилиум (домперидон) 10 мг или координакс 
(цизаприд и другие аналоги) внутрь по 20 мг 2 раза в день 
+ форлакс или ламинарид, или мукофальк -  4 чайных 
ложки гранул в сутки.
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СТАНДАРТЫ ЛЕЧЕНИЯ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
ЯЗВЕННОГО КОЛИТА И БОЛЕЗНИ КРОНА
(ПРИКАЗ М3 РБ №24 от 15.02.02)
П ри  легкой степени  т я ж е с т и :
Базовое медикамент озное лечение
1- й уровень: месалазин 2-3 г/сут, внутрь и/или ректально (клизмы,
свечи) -  4 нед.
2- й уровень (при неэффективности первого ): + преднизолон 30-
60 мг/сут ректально -  2 нед.
3- й уровень (при неэффективности 2-го): рассматривать как сред­
ней тяжести и продолжить 2-ой уровень до 4-х не­
дель.
Диетотерапия:
-специального лечебного стола нет 
-ограничение молока 
Физиотерапия противопоказана
П ри средней степени  т я ж е с т и  (не назначать лоперамид, коде­
ин, дифеноксилат, препараты железа, седативные):
Базовое медикамент озное лечение:
1- й уровень: месалазин 3-4 г/сут. внутрь или ректально + предни­
золон 40-60 мг/сут. ректально -  4 нед.
2- й уровень (при не эффективности первого): + преднизолон 20-
40 мг/сут внутрь
3- й уровень (при не эффективности 2-го): месазалин 4-6 г/сут. 
внутрь или ректально + преднизолон 60-100 мг/сут внутрь и/или 
ректально 4 нед. + цефалоспорины парентерально 2,0 г/сут. -  10-14 дн 
Резервный вариант : месазалин 4-6 г/сут + преднизолон 40-60 
мг/сут внутрь и/или ректально -  4 нед. + метронидазол 1,0 г/сут. 
парентерально -  10 дн.
При неэффективности -  рассматривать как тяжелую степень 
Возмож ное
Висмут содержащие препараты: 300-600 мг/сут. висмута -  4-6 нед. 
Диетотерапия:
-специального лечебного стола нет 
-ограничение молока, исключение грубых полимеров 
Физиотерапия противопоказан 
При отсутствии эффекта -  хирургическое лечение
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СТАНДАРТЫ ЛЕЧЕНИЯ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
ЯЗВЕННОГО КОЛИТА И БОЛЕЗНИ КРОНА
(ПРИКАЗ М3 РБ №24 от 15.02.02)
продолжение
П ри  т я ж е л о й  степени :
Б азовое м едикамент озное лечение
1- й уровень: месалазин 4-6 г/сут. внутрь + преднизолон внутрь 40-
60 мг + ректально 60-100 мг/сут + регидратация + час­
тичное парентеральное питание в течение 1 -2 нед. В 
последующем дозу преднизолона уменьшают на 5- 
10 мг/сут каждую неделю, оставляя поддерживающую 
5-10 мг/сут.
2- й уровень (при не эффективности первого): + цефалоспорин па­
рентерально по 2,0-4,0 г/сут -  5-7 дней, при неэффек­
тивности -  хирургическое лечение с продолжением 
терапии.
Резервны й вариант  месалазин 4-6 г/сут внутрь + 
преднизолон парентерально 40-60 мг/сут + ректально 
100-200 мг/сут в течение 1-2 нед + метронидазол па­
рентерально по 1,0-2,0 г/сут -  7-10 дней.
3- й уровень (при не эффективности 2-го): решение о проведении
колэктомии или назначение циклоспорина 4 мг/кг/су г 
непрерывно в течение 7 дне в ожидании колэктомии
Возможно использовать (но в «Стандартах» не указано):
• внутривенно глюкокортикоиды -  125 мг гидрокортизона 4 
раза в сутки в течение 5 дней, преднизолон внутрь 1-2 мг/кг в су­
тки с последующим снижением.
• инфликсимаб 5 мг/кг внутривенно один раз в 4-6 нед.
Д иет от ерапш :
-специального лечебного стола нет
-элементарное энтеральное или зондовое питание или частич­
но парентеральное 
Физиотерапия противопоказан
Средняя длительность лечения: СВУ -  14-21 день, 





I. Сахарный диабет I типа (деструкция (3-клеток, обычно 
приводящая к абсолютной инсулиновой недостаточности)
А. Аутоиммунный 
Б. Идиопатический
II. Сахарный диабет II типа (от преимущественной резис­
тентности к инсулину с относительной инсулиновой недос­
таточностью до преимущественного секреторного дефекта с 
инсулиновой резистентностью или без нее)
III. Другие специфические типы сахарного диабета
A. Генетические дефекты (3-клеточной функции
1. MODY-3 (хромосома 12, ген HNF-la)
2. MODY-2 (хромосома 7, ген глюкокиназы)
3. MODY-1 (хромосома 20, ген HNF-4a)
4. Митохондриальная мутация ДНК
5. Другие
B. Генетические дефекты в действии инсулина









































G. Необычные формы иммуноопосредованного диабета
1. «Stiff-man»-CHHapoM (синдром обездвиженности)
2. Аутоантитела к рецептору инсулина
3. Другие




















1994 г. 2000 г. 2010 г.
СД 1 типа (инсу­
линзависимый)
11,5 18,1 23,7
СД 2 типа (инсу- 
линнезависимый)
98,9 157,3 215,6
Всего 110,4 175,4 239,3
(По данным ВОЗ и Европейской ассоциации 
диабета)





f распространенности избыточной 
массы тела (ИМТ 25-29,9 кг/рост, м2) 
и ожирения (ИМТ > 30 кг/рост, м2).
В Европе и США избыточная масса 
тела у 40-70%, ожирение -  у 8-27% 
населения; в России соответственно 
-  у 50% - 60% и у 10-25% населения
■ улучшение выявления СД 2 типа
■ постарение населения
Сахарный диабет 2 типа -  гетерогенная 
Форма СД. характеризующаяся и н с ул и - 
норезистентностью и нарушением сек­
реции инсулина В-клетками
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ДИАГНОЗ САХАРНОГО ДИАБЕТА И ДРУГИХ КАТЕГОРИЙ ГИПЕРГЛИКЕМИИ (ВОЗ, 1999)












*7 ,0  
(> 126)
*7 ,0  
(к 126)






















Через 2 ч после 
нагрузки глюкозой




и < 11,1 
(< 200)
> 7,8 (> 140) 
и < 11,1 
(< 200)
£ 8,9 (2 160) 
и < 12,2 
(< 220)
Нарушенная гликемия натощак
Натощак >5,6 (>100) 
и < 6,1 
(< 110)
>5,6 (>100) 
и < 6,1 
(< 110)
>6,1 (>110) 
и < 7,0 
(< 126)
>6,1 (>1Ю) 
и < 7,0 
(< 126)











ГЕН ЕТИ Ч ЕСК И Е Л О К У С Ы  П РЕДРАС П О Л О Ж ЕН Н О СТИ  
К С АХ АРН О М У  ДИ А БЕТУ  1-ГО ТИ П А
Локус Хромосома Кодируемый продукт Частота
ID D M 1 6pl2/31 HLA DR, DQ гены 36-46% Ген синтеза Glut-1,5
ID D M 2 llp l5 /5 VNTR, нуклеотидные 
замены
10% Ген инсулина, 
ген синтеза Glut-2
ID D M 3 15q26 D15S107, D15S87 9•
ID D M 4 l lq l3 ICE, CD, MDU1, 
ZMF1, RT6
2%
ID D M 5 6q25 SOD, ген TNDM 5%
ID D M 6 18q D18S564, D18S5487 4%
IDDM l ' 2q31-q33 D2S152 (IL), HOXD8 5%
ID D M 8 6q25-27 SOD, D6S446 13%
IDDM 9 3q21-25 D3S1303 8%
IDDM 10 10p ll.2 D10S193 14% Г ен синтеза антигена 
Р-клетки-
глутаматдекарбоксилазы
IDDM 11 14q24.3-q31 D14S67 9•
IDDM 12 2q31 CTLA-4, CD28 9• Г ен синтеза Glut-3
IDDM 13 2q33 IGFBP2, IGFBP5 9•
IDDM 15 6q2i D6S283 9•
DRB1 генотипы и возраст манифеста СД 1-го типа
Возраст
>15 лет 15-30 лет > 30 лет
DR3/4 30,4 23,3 8,4
DR3/3 11,5 11,5 8,0
DR4/4 15,3 7,8 12,9
DR3/X 16,0 19,8 31,2
DR4/Y 12,0 21,7 33,8
DRX/Y 9,8 15,9 17,3
Где X -  любой аллель, кроме DRB1*03, Y -  любой аллель,
кроме DRB1*04
Роль в и р у с н о й  инфекции 
в развитии сахарного диабета
«Лиабетогенные вирусы» -  энтеровиру­
сы (Коксаки В), вирусы эпидемического па­
ротита, краснухи, инф. мононуклеоза, кори, 
ветряной оспы, гепатита, цитомегаловирус.
Инфицирование этими вирусами может 
происходить задолго до развития клиники 
СД, которой предшествует хр. аутоиммун­
ный инсулит, связанный с персистенцией 
вируса в островках Лангерганса
Доказательства участия вирусной 
инфекции в развитии СД
• t частоты развития СД во время эпидемии
вирусной инфекции
• сезонность в заболеваемости СД (осенне-
зимние месяцы)
• обнаружение вирусных антигенов в ост­
ровках Лангерганса у больных СД 1 типа
• обнаружение противовирусных антител в
сыворотке крови больных при манифе­
стации заболевания
• выделение из островков Лангерганса де­
тей, умерших вскоре после манифестации 




В -  клеток вирусами
• Прямое разрушение (лизис) В -  
клеток вирусами
• Механизм молекулярной ми­
микрии, при котором иммун­
ный, направленный на вирус­
ный антиген, сходный с собст­
венным антигеном, повреждает 
и В -  клетку
• Нарушение функции и метабо­
лизма В -  клетки, экспрессия на 
ее поверхности аномальных ан­
тигенов, что запускает аутоим­
мунные реакции
• Взаимодействие вируса с им­
мунной системой
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Патогенетические стадии СД 1 типа
I ст. -  генетическая предрасположенность к С Д
1типа
II ст. -  влияние триггерных (инициирующ их)
фак торов внешней среды, запускающ их  
III стадию
•  вирусные инфекции
•  химические агенты и токсины  
(нитрозамины, стрептозотацин и др.)
•  раннее употребление коровьего 
молока (до 3 мес.)
•  стрессовые ситуации ?
III ст. -  активный аутоиммунный процесс в о.
Лан генрганса. Секреция инсулина 
вначале в норме.
IV ст. -  выраженный аутоиммунный процесс в о.
Лангерганса
• I секреция инсулина в ответ на 
введение глюкозы
•  уровень гликемии в норме
V ст. -  гибель 80 -9 0  % р -  клеток, клиническая
манифестация С Д . Возможна остаточная  
секреция инсулина, наличие С -  пептида
VI ст. -  полная диструкция р -  клеток, клиника
С Д . Отсутствие инсулина и С -  пептида
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П а т о г е н е т и ч е с к а я  р о л ь  N O  п р и  С Д  1 т и п а
Стадии СД 2 типа
1 -  я  с т а д и я  -  п е р в и ч н а я  и н с у л и н о р е з и -
с т е н т н о с т ь  (г е н е т и ч е с к и  о б у с л о в ­
л е н н а я  и л и  п р и о б р е т е н н а я ) и д р у ­
г и е  г е н е т и ч е с к и е  н а р у ш е н и я , с н и ­
ж а ю щ и е  б и о л о г и ч е с к о е  д е й с т в и е  
и н с у л и н а
2 -  я  с т а д и я  -  а д а п т а ц и я  р -  к л е т о к  (г и ­
п е р п л а з и я )  к  п о в ы ш е н н о й  п о т р е б ­
н о с т и  в  и н с у л и н е
3 -  я  с т а д и я  -  у м е р е н н а я  д е к о м п е н с а ц и я
о с т р о в к о в  Л а н г е р г а н с а  (н а р у ш е н и е  
г л и к е м и и  н а т о щ а к  и н а р у ш е н и е  
т о л е р а н т н о с т и  к  у г л е в о д а м )
4  - я  с т а д и я  -  в ы р а ж е н н а я  д е к о м п е н с а ­
ц и я  Р  -  к л е т о к , к л и н и ч е с к а я  м а н и ­
ф е с т а ц и я  С Д  (в о зм о ж н о с т ь  к о м п е н ­
с а ц и и  д и е т о й  и  п е р о р а л ь н ы м и  г и -  
п о г л и к е м и з и р у ю щ и м и  с р е д с т в а м и )  
5 - я  с т а д и я  -  д е к о м п е н с а ц и я  и с т р у к ­
т у р н ы е  и зм е н е н и я  Р -  к л е т о к , н е ­
д о с т а т о ч н а я  с е к р е ц и я  и н с у л и н а , 
р а зв и т и е  и н с у л и н о п о т р е б н о с т и , н е ­
о б х о д и м о с т и  л е ч е н и я  и н с у л и н о м
4 0 5
Г е н е т и ч е с к а я  р е г у л я ц и я  
продукции N O
Ген NOS1 Ген NOS2 Ген NOS3
(хромосома (хромосома (хромосома
12q 24.2) 17q 11.2 —q.12) 7q 35 — q.36)
Экспрессия в Экспрессия в ИЛ 1; Экспрессия
нейронах пе- гепатоцитах, ин- ФИО; в
риферической макрофагах, дук- липо- эндоте-
и ц.н.с., ске- нейтрофилах, 1------ поли- лиоцитах
летных мыш- мезангиаль- ция саха-
цах, клетках ных глодко- риды
эпителия лег- мышечных ИФ











































С и н д р о м  д и а б ет и ч еск о й  ст о п ы (С Д С ) -  
п а т о л о ги ч еск о е  со ст о я н и е  стоп  б о л ь н о го  са ­
ха р н ы м  д и а б ет о м , к о то р о е  в о зн и к а ет  на ф о ­
не п о р а ж ен и я  п ер и ф ер и ч еск и х  н ер в о в , со су ­
д о в , к ож и , м я гк и х  т к а н ей , к остей  и су ста в о в  
и п р о я в л я ет ся  о стр ы м и  и х р о н и ч еск и м и  я з­
в ам и , к о ст н о  -  су ст а в н ы м и  и гн о й н о  -  н ек ­
р о т и ч еск и м и  п р оц ессам и .
К ли н и ч ески е ф орм ы
/
1г \
Н ейропа- И ш ем ии- Н ейроиш е-
тическая ческая м ическая
(70%  всех (10%  всех или см еш анная
случаев случаев (20%  всех
С Д С ) С Д С ) случаев  С Д С )
•  н ей роп ати ческ и й  отек
•  н ей роп ати ческ ая  язва
•  ди абети ч еск ая  остеоарт-
ропатия__________________
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Д и а б е т и ч е с к а я  о с т е о а р т о о п а т и я
Диабетическая остеоартоопатия (ДОАП, сус­
тав Ш арко) -  относительно безболевая, прогрес­
сирующая, деструктивная остеоартропатия одно­
го или нескольких суставов, сопровождающаяся 
неврологическим дефицитом
Л ок ал и зац и я  Д Р А П
• предплюсне -  плюсневые суставы (49,1% )
• суставы предплюсны (35,8% )
• плюснефаланговые суставы (7,5%)
• голеностопный сустав (5,7%)
•  пяточная кость (1,8% )
С тадии развития Д Р А П
• 1 ст. -  отек стопы, гиперемия, гипертермия
• 2 ст. -  формирование деформации стопы;
рентгенологически определяется остео­
пороз, остеолизис, фрагментация кост­
ных структур
• 3 ст. -  выраженная деформация стопы, нали­
чие спонтанных переломов и вывихов
• 4 ст. -  стадия осложнений (образование яз­







ДР (I) ДР (II) ДР (III)
Диета при СД (стол № 9)
1. Исключить легковсасывающиеся углеводы
2. При избыточной массе тела -  редуцированная и гиполи- 
пидемическая диета.
3. Состав диеты близок к физиологической с обогащением 
пищевыми волокнами (растительной клетчаткой) 30 -  40 
г в день.
4. Расчет суточного калоража производится с учетом иде­
альной массы тела и характера работы.
• легкая физическая работа 28 -32 г^ -
кг
• работа средней тяжести 37
кг
тяжелая работа 45 -50 ккал
кг
> от суточного калоража
• идеальная масса тела (кг)
• для мужчин = [ рост (см) -  100 J -  10%
• для женщин = [ рост (см) -  100 ] -15%
5. Распределение суточного калоража
• I завтрак -  25 %
• II завтрак -  15 %
• обед -  30 %
• ужин -  20 %
• II ужин -  10 %
6. Расчет основных ингредиентов пищи в суточном рационе
Белки -  16 %
Жиры -  24 % г~ от суточного калоража
Углеводы -  60 % —'
1 г белков -  4 ккал 
1 г жиров -  9 ккал 
1 г углеводов -  4 ккал
7. Рассчитать количество углеводов в хлебных единицах
1 ХЕ = 12 г углеводов
Количество ХЕ = количество углеводов: 12 
Распределить хлебные единицы на I, II завтрак, обед, 
ужин, II ужин.
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Препараты человеческих инсули- 
нов короткого и пролонгирован­













Препараты человеческих инсулинов короткого действия
Актрапид Ново Нордиск 1 5 - 3 0 6 - 8j
НМ (Дания) МИН i
Хумулин Элли Лилли 1 5 - 3 0 6 - 8  |1
R (СШ А) мин I_____________j
i
Препараты инсулина пролонгированного действия j
i
Протафан Ново Нордиск 1,5 ч 1 6 - 2 4  j
НМ (Дания) •11
М онотард Ново Нордиск 1 , 5 - 2  ч 1 6 - 2 4
НМ (Дания) i
Хумулин Элли Лилли 1,5 ч 1 8 - 2 4
N (СШ А) i
(NPH)
Хумулин Элли Лилли 1,5 ч
тгсд100
L (СШ А) ii. I
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Л М А Р И Л  (Г Л И М Е П Е Р И Л )
Производное сульфанилмочевины, 
т. 1 ,2 ,3 ,4 ,6  мг
нач. доза -  1 мг 1 раз в сутки, пр необхо­
димости можно постепенно увеличить (на 1 
мг за 1 -  2 недели) до 4 -  6 мг. Максимальная 
суточная доза -  8 мг 
М еханизм действия:
• взаимодействует с субъединицей рецеп­
тора СМ мол. массой 65 к Да на мембра­
не р -  клеток —* закрывает АТФ -  зави­
симые К -  каналы —> открывает Са2+ -  
каналы —»• |  концентрация Са2+ в р -  
клетке —*• t секреция инсулина
• увеличивает транслокацию транспорте­
ра глюкозы ГЛЮТ -  4 из внутриклеточ­
ных депо (микросом низкой плотности) в 
плазматическую мембрану клеток —*• |  
поступление глюкозы в клетку
• внепанкреатическое действие
-  4 синтез глюкозы в печени
-  |  поступление глюкозы в мышцы, жиро­
вую ткань













1л1о 1. В /в  стр уй н о  40  -  80  м л 40%  - 1. О п р едел и ть  гли-
м ин. р -  ра гл ю к озы к ем и ю  |
2. В /м  1 м л  гл ю к огон а  или п /к  0 ,5  
м л 0 ,1%  -  р-ра адр ен ал и н а  
-гл ю к агон  или адр ен ал и н  
п р и м ен я ю т при о тсутств и и  
эф ф ек та  от  введен и я  гл ю к озы  
-н еэф ф ек ти вн ы  при эт а н о л о -  





5 - 1 5 1. Е сли  созн ан и е не в осстан ов и - 1.О п р ед ел и т ь  гл и - j
м ин. л о сь , ввести  п ов тор н о  в/в кем и ю
стр уй н о  60 мл 40%  -  р -р а гл ю - 2 .Э К Г , Э Э Г
козы З .К он сул ь тац и я
2. В /в  к ап ел ь н о  20%  -  р-р  гл ю к о- н ев р оп атол ога , |
i
j
з ы  3 0 0-400  м л /ч ас ок ул и ста  дл я  ис- ! 
к л ю ч ен и я  отек а  
м озга
1 5 - 3 0 1. Е сл и  гл и к ем и я >  3  м м ол ь /л , а 1. П р и  отсутств и и
м ин. со зн а н и е  не в осстан ов и л ось , отек а  м озга , и н - |
сл ед у ет  зап одозр и ть  о тек  м озга сул ь та , к ар ди оген - 1
и н ого  ш ока и гл и к е- 1
•  в /в  к ап ел ь н о  ввести  100 -120  г м ии >  3 м м ол ь /л  за- i
м ан н и тол а  или 4 0 -8 0  мл ф ур о- п од озр и ть  р еак ти в - |
сем и да; ны й п си хоз или ис- |
•  ч ер ез зон д  в вести  в ж ел у д о к тер и ю . С р о ч н о  кон-
3 0 0  м л  гл и ц ер и н а сул ь тац и я  п си хи ат-
•  в /в  стр уй н о  по 2  м г  д ек са м е-  
т а зо н а  к аж д ы е 6  ч 
2 . И н гал я ц и и  ув л а ж н ен н о го  к и - 
слопола
П р и  п ер едози р ов к е су л ь ф а н и ­
л а м и д о в  п осл е в ы в ед ен и я  из  
к ом ы  -  д л и т ел ь н о  в /в  Ю -%  р-р
ра
гл ю к озы i
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Этиология СД 2 типа
1. Генетический фактор
■ у однояйцевых близнецов конкордант- 
ность по СД 2 типа 60-90%;
■ риск СД 2 типа у ближайших родст­
венников больных в среднем 40%;
■ у детей риск составляет 50%, если бо­
лен отец и 35%, если больна мать;
■ тип наследования полигенный (веро­
ятно, есть ген инсулинорезистентности 
(или ожирения) и ген понижения сек­
реции Р-клетками инсулина;
■ генетический маркер СД 2 типа неиз­
вестен, возможно, мутации генов в 11 
хромосоме (синтез инсулина) и 19 (син­
тез рецепторов к инсулину).
2. При СД 2 типа молодых (MODY) му­
тации генов секреции инсулина, об­
мена в р-клетках, обмена глюкозы в 
тканях -  мишенях инсулина.
3. Избыточная масса тела, ожирение, 
метаболический синдром.
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СД 2 типа без ожирения
■ манифестирует в возрасте > 40 лет;
■ сохранена остаточная секреция ин­





В этой группе часто скрывается 
LADA-диабет (latent autoimmune 




■ компенсируется с трудом макси­
мальными дозами пероральных 
средств;
■ в течение 1-3 лет возникает инсули- 
нопотребность;
■ чаще и быстрее прогрессирует по­
линейропатия;
■ на фоне инфекций, стрессов -  
похудание, кетоз (преходящий);




Патогенез сахарного диабета II типа
Гиподинамия
Диета, богатая жирами
Повыш енная продукция  
глюкозы печеньюtИ нсулинорезистентность













Истощ ение р-клеток, 
инсулинопотребность
Снижение секреции инсулина 
и инсулинорезистентность при СД-2 типа
Дефект р-клеток и 1 секреции 
инсулина
Инсулинорезистентность 
1 поглощения глюкозы 
печенью, мышцами, жи­
ровой тканью




■ Накопление амилина ■ Мутации генов
■ Глюкозотоксичность - инсулиновых рецеп-
■ Липотоксичность торов






- глюкокиназы |чувст- - субстрата 1 инсулино-
- транспортера вит. к вых рецепторов
глюкозы Глют2 глюкозе - протеина, связываю-
- рецептора сульфа 
вины
нилмоче- щего жирные кислоты |
■ Дефект расцепления проинсу­
лина
■ Пострецепторный де-1 
фект 1
■ Циркулирующие анта- i 
гонисты инсулина i
- f глюкагона
- кетоновые тела 
- 1 КА
- антитела к инсулину
- 1 кортизола !
- антитела к рецепто­
рам инсулина
- т стг |
- f продукции глюкозы ! 
печень j
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Регуляция секреции инсулина 
осуществляется:
■  метаболитам и: стимулируется глюкозой, амино­
кислотами, ингибируется ТГ, СЖК, кетоновыми 
телами;
■ гормонами:
- ^секрецию инсулина желудочный инги­
биторный пептид, холецистокинин, глю- 
кагоноподобный пептид;
- I  секрецию инсулина адреналин, АКТГ, 
СТГ, ТТГ, пролактин, вазопрессин, корти­
зол, Т4;
■ нейротрансмиттеры: ацетилхолин стимули­
рует, норадреналин подавляет секрецию ин­
сулина.
Основные дефекты в секреции инсулина
п р и  СД 2 типа
■ нарушение ранней фазы секреции инсулина в 
ответ на в/в введение глюкозы;
" I  секреции инсулина в ответ на прием пищи;
■ отсутствие возврата к базальному уровню 
между приемами пищи;
а нарушение пульсового характера секреции 
инсулина (в норме импульсный характер 
секреции инсулина, характеризующийся на­
личием быстрых волн (10-14 мин) и медлен­
ных волн (90-110 мин);
■ гиперпроинсулинемия.
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РОЛЬ РАННЕГО ПИКА СЕКРЕЦИИ
ИНСУЛИНА
* вызывает немедленное подавление 
продукции глюкозы печенью, контроли­
руя рост гликемии;
■ подавляет липолиз и секрецию глюкаго- 
на;
■ повышает чувствительность перифери­
ческих тканей к действию инсулина, спо­
собствуя утилизации глюкозы.
ИССЛЕДОВАНИЕ UKPDS
Применение метФормина при СД-2 с ожире­
нием по сравнению с монолечением диетой 
привело к снижению:
■ риска развития любых осложнений СД 
-  на 32%;
■ риска смерти, связанной с осложне­
ниями СД -  на 42%;
■ риска смерти от любой причины -  на 
36%
■ риска инфаркта миокарда -  на 39%
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Д иабет взрослого типа (2 типа) у молоды х
MODY -  моногенные формы СД 2 типа
(maturity onset diabetes of the young)






■ Наследование аутосомнодоминан- 
тное, риск развития у детей роди­
телей с MODY - 50%.
■ Начало развития СД между 10-25 
годами.
■ Ожирение редко (обычно вес в N).
■ Микроангиопатии развиваются 
реже и позже.
■ Отсутствует инсулинорезистент- 
ность.
■ Отсутсвует кетонемия, редко 
кетоацидоз.
■ MODY -  1 (хромосома 20, ген 
HNF-4a).
■ MODY -  2 (хромосома 7, ген глю­
кокиназы).
■ MODY -  3 (хромосома 12, ген 
HNF-la).
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Д иета при С Д  2 типа
О сновны е ком поненты  
пищ и






■ сум м арны е 24%
■ насы щ енны е 1/3
■ полиненасы щ енны е 1/3
■ м ононенасы щ енны е 1/3
У глеводы 60%




П оваренная соль  
С уточная калорийность  
1600-1800 ккал  
4-5 кратны й прием пи­
щи. И склю чаю тся лег- 
ковсасы ваю щ иеся угле­





5000 больных СД 2 типа в Англии на­
блюдались 10 лет.
Интенсивный контроль гликемии (не 
> 6 ммоль/л) с помощью препаратов 
сульфанилмочевины или инсулина и 
снижение НЬА1с на 0,9% при длительно­
сти наблюдения за 10 лет снизило риск 
развития:
■ любого осложнения или смерти, свя­
занных с СД -  на 12%
* микроангиопатий -  на 25%
■ инфаркта миокарда -  на 16%
■ экстракции диабетической катаракты 
-  на 24%
■ ретинопатии в течение 12 лет -  на 
21%
■ альбуминурии в течение 12 лет -  на 
33%
NB! При лечении сульфаниламидами не 
возрастает риск инфаркта миокарда, 
внезапной сердечной смерти или ле­
тальных исходов, связанных с СД.




Строгий контроль АД на протяже­
нии 9 лет на уровне 144/82 мм 
рт.ст. привел к снижению риска 
развития:
■ любых осложнений СД -  на 
24%
а смерти, связанной с СД и его 
осложнениями -  на 32%
■ микроангипатий -  на 37%
■ инсульта -  на 44%
■ сердечной недостаточности -  
на 56%
■ прогрессирующей ретинопатии 
-  на 34%
■ ухудшения зрения -  на 47%
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ПОКАЗАНИЯ К ИНСУЛИНОТЕРАПИИ
ПРИ СД 2 ТИПА
■ диабетический кетоацидоз и кома;
■ большое хирургическое вмеша­
тельство;
■ декомпенсация СД на фоне тяже­
лы х инфекций, инфаркта миокар­
да, нарушений мозгового крово­
обращения, острой пневмонии;
■ беременность;
■ неэф ф ективность пероральных
гипогликезирующ их средств
(первичная или вторичная рези- 
стентнсоть);
■ противопоказания к пероральным
гипогликемизирующим средст­
вам;
■ впервые вы явленны й СД 2 типа 




1. Производных сульФэнил мочевины
1.1. Связь препаратов с рецепторами суль- 
фанилмочевины на поверхности р- 
клеток —► закрытие АТФ-зависимых ка­
лиевых каналов —► деполяризация кле­
точной мембраны —> открытие Са++- 
каналов —> поступление Са++ внутрь р- 
клетки —* стимуляция секреции инсули­
на.
1.2. Увеличение количества инсулиновых 
рецепторов в тканях —► повышение чув- 
























2. Регулятор постпрандиальной ги­
пергликемии
Новонорм (репаглинид) -  производное  
бензойной кислоты
•  Новонорм —► взаим одействие с рецепто­
рами на поверхности р-клеток, отличны ми  
от рецепторов сульф анилам идов —► закры ­
тие А Т Ф -чувствительны х К +-каналов —> 
деполяризация клеточной мембраны  —> ак­
тивация кальциевы х каналов —» приток  
ионов Са в Р-клетку —> стим уляция секре­
ции инсулина р-клеткой;
• Закры тие калиевы х каналов в р-клетках  
вы зы вает в концентрации в 2 раза мень­
ш ей, чем сульф анилам иды , а стимуляция  
инсулина в 5 раз выш е;
•  Д ействует щ адящ е, не истощ ает р- 
клетки, сохраняет биосинтез инсулина;
•  С тим улирует вы брос инсулина в кровь  
только после еды , не вы зы вает стим уля­
цию р-клеток меж ду пром еж уткам и пищ и, 
бы стро 4 постпрандиальную  гиперглике­
мию , им итирует проф иль секреции инсу­
лина у здоровы х.
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3.Механизм действия бигуанидов
a. Повышают чувствительность перифери­
ческих тканей к инсулину —> < инсули- 
норезистентность:
• f связывание инсулина с рецепторами 
эритроцитов, гепатоцитов, моноцитов, 
адипоцитов, миоцитов;
• f акивность инсулиновых рецепторов 
и их количество;
• |  активность Glut-4 и Glut-1 и |  по­
ступление глюкозы в клетку;
b. 1 печеночного гликогенолиза и глюконе- 
огенеза, t гликогеногенеза;
I
< продукции глюкозы печенью
c. I всасывание глюкозы в кишечнике;
d . J, аппетит и постепенно вес (на 1,5-2 кг в 
год);
e. Способствует нормализации липидного 
спектра крови;
f. |  фибринолиз, I агрегацию тромбоцитов;
NB! Бигуаниды не стимулируют секре­
цию инсулина р-клетками
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4. Механизм действия сенситайзеоов -  глитазонов
П репарат пиоглитазон активирует рецептор PPA R -y в 
адипоцитах. Г ен , кодирую щ ий синтез этого рецептора распо­
лож ен на 3-й  хр ом осом е (3 р 25)
- повы ш ение экспрессии гена, 
кодирую щ его лептин
- сниж ение экспрессии в ж иро­
вой ткани ф актора некроза  
опухоли, что приводит к <  ин- 
сулинорезистентности и
ум еньш ению  подавления сек­
реции инсулина Р-клетками
- ум еньш ается экспрессия ми­
тохондриальны х белк ов , ра­
зобщ аю щ их окислительное  
ф осф орилирование
- вы зы вает экспрессию  белка с 
С Ы , усиливаю щ его действие  
инсулина
В конечном  итоге сниж ается инсулинорезистентность, 
повы ш ается чувствительность тканей  (преж де всего ж иро­
вой) к инсулину.
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5. Препараты, уменьшающие всасывание 
глюкозы в кишечнике
а. И нгибитор а-глю козидаз  
Гпюкобай (акаобоза)
•  конкурирует с моно- и ди сахари­
дам и, обратим о блокирует ф ерм ент  
а-глю козидазу —> наруш ается ф ер­
м ентативное расщ епление углево­
дов и их всасы вание в киш ечнике; I  
всасы вание глю козы ;
•  I  скорость поступления глю козы  в 
печень, что способствует ее лучш ей  
утилизации печенью ;
• I  уровень постпрандиальной  
гликемии.
Глю кобай (акарбоза) наиболее эф ф екти­
вен при вы соком уровне гликемии после еды  
и норм огликем ии натощ ак, а такж е, когда в 
диете содерж атся преим ущ ественно слож ны е  
углеводы  (крахмал).
б. Гуарем , пищ евы е растительны е во­
локна
I  всасы вание глю козы  в киш ечнике
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: Впервые выявленный син­
дром СД-1
0,5






Второй год и более длитель­









а) и н с у л и н  с о .д л и т е л ь н о с т и  = 2/з  -  Уг сут. Д О З Ы ,
утром перед завтраком 2/3 дозы инсулина средней 
длительности и 1/з - перед ужином.
И н с у л и н  ко р о т ко го  д е й ст в и я  = 1/з  - Уг сут. дозы, 
делится на три введения: 3 ч перед завтраком, 2 
ч перед обедом, 1 ч перед ужином или 1,5-2 ед на 
1 ХЕ перед завтраком, 0,8-1,2 ед на 1 ХЕ перед 
обедом, 1 ед на 1 ХЕ перед ужином.
б ) и н с у л и н  д л и т е л ь н о го  д е й ст в и я  = 2/з  сут. дозы, 
вводится перед завтраком; и н с у л и н  ко р о т ко го  
д е й с т в и я  = 1/3 сут. дозы, вводится, как указано 
выше.
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Б И О Х И М И Ч Е С К И Е  П О К А З А Т Е Л И  
К О Н Т Р О Л Я  Д И А Б Е Т А  1 -Г О  Т И П А





Глю коза (м м оль/л)
Н атощ ак/до
еды
4,0-5,0 (70-90 мг/дл) 5,1-6,5 (91-120 мг/дл) > 6,5 (> 120)
П осле еды
4,0-7,5 (70-135 мг/дл) 7,6-9,9 (136-160 мг/дл) > 9,9 (> 160)
(пик)
П еред сном
4,90-5,0 (70-90 мг/дл) 6,0-7,5 (110-135 мг/дл) > 7,5 (> 135)
H b A lc  (стандарти­
зация по D C C T  в %)
< 6,1 < 6,2-7,5 < 7 ,5
К РИ Т ЕРИ И  К О М П ЕН САЦ И И  
С А ХАРН О ГО  Д И А БЕТ А  2-ГО ТИПА
П оказатели Н изкий
риск












НЬА1с(% ) (при нор­
ме до 6,0)
< 6 ,5 > 6 ,5
" 1
> 7 ,5
Глю коза плазмы  ве­
нозной крови




< 1 1 0
> 6 ,0
< 1 1 0
> 7 ,0
!




Н атощ ак / перед едой
• ммоль/л
•  мг/дл




< 1 0 0
< 7 ,5
< 1 3 5
> 5 ,5
> 1 0 0
> 7 ,5
> 1 3 5
1
> 6 ,0
> 1 1 0
> 9 ,0  
> 160 1
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КРИТЕРИИ СОСТОЯНИЯ л и п и д н о г о  
ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ 


















• ммоль/л <3,0 3,0-4,0 >4,0 !






• ммоль/л >1,2 1,0-1,2 <1,0
• мг/дл >46 39-36 <39
Триглицериды
• ммоль/л <1,7 1,7-2,2 >2,2









Г л и б ен к л а м и д
j




Таблетки 1,75 мг; 
3,5 мг; 5 мг
2,5 м г -  20 мг в 1- j 
2 приема (2,5 -  5 
мг 1 раз в день  
перед завтраком, 
при отсутствии  
эффекта дозу по­
вы ш аю т, п р и -1 
нимаю т 2/3 сут. 1 
дозы  утром , 1/3 - ! 
перед ужином) j
Г л и к л а зи д Диабетон  
Диамикрон  
П редиан  
Таблетки 0,08 г.
40 -  80 -  320 мг 
(нач.сут.доза 40 
мг, максим. -  320  
мг в 2 приема)
Г л и к ви дон
I
Глю ренорм  
Таблетки 0,03 г
30 -  180 мг (в 2 
приема, больш ие 
дозы  в 3 приема) |
Г л и п и зи д Глибинез 
Глю котрол  
М инидиаб  
Таблетки 0,005 г
2,5 -  20 мг (в 2 -  
4 приема)
Г л и м и п ер и д Амарил  
Таблетки  
1,2,3,4,6 мг
1 — 8 мг в 1 при­
ем
434
2. Регуляторы постпрандиальной гликемии -  
производные бензойной к-ты
Репаглинид (Новонорм) (Дания) таблетки 0,5 мг; 1 
мг; 2 мг.П ринимается в дозе 0,5-4 мг перед основны ми  
приемами пищ и. М аксимальная суточная доза 16 мг. 
Натеглинид (стаоликс). сут. доза 120-480 мг в 3 -  4 
приема, длит, действия -  3-4 часа.
3. Бигуаниды -  метформин 
Сиофор 500 -  т. по 500 м г (Германия)
Сиофор 850 -  т. по 850 мг (Германия)
Метформин БМС -  т. по 500 мг и 850 мг (СШ А) 
Метформин -  т. по 500 м г (Польш а)
Глюкофаг -  т. по 500 и 850 мг (Ф ранция)
Глиформин -  т. по 250 мг (Россия)
Доза -  500 м г 3 раза в сутки перед едой или 850 2 р в 
день перед едой.
4. Сенситайзеры -  повышающие чувствитель­
ность тканей к инсулину и снижающие инсу- 
линорезистентность
•  Пиоглитазон (актос) -  сут.доза 15-45 мг в 1 прием, 
длит, действия 16 -  24 часа
•  Розиглитазон (авандия) -  сут. доза 2 - 8 м г в 1 - 2  
приема, длит, действия 12 -  24 часа
5. Ингибиторы а-глюкозидазы 
Акарбоза (глюкобай)
Доза -  50-200 м г 3 р в день перед едой, высш ая суточ­
ная доза 600 мг
6. Комбинированный препарат
Глибомет -  глибенкламид 2,5 мг + метформин 400 
мг (Берлин-Хеми)
Доза - 1 т .  перед завтраком и ужином  
Вы сш ая суточная доза 5 табл.
4 3 5
РЕКОМЕНДАЦИИ АМЕРИКАНСКОЙ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ (1999 Г.) ПО 
ЛЕЧЕНИЮ ДИСЛИПИДЕМИИ ПРИ СД-2 ТИПА
1. Оптимальный уровень ХС ЛПНП дол­
жен быть < 2,6 ммоль/л, уровень ХС 
ЛПВП должен быть > 1,15 ммоль/л, 
уровень ТГ - < 2,3 ммоль/л.
2. Больным СД 2 типа без ИБС и фак­
торов риска фармакокоррекция пока­
зана при уровне ТГ > 4,5 ммоль/л (цель 
- I  до величины < 2,3 ммоль/л) и ХС 
ЛПНП > 3,35 ммоль/л.
3. Больным СД 2 типа с ИБС или пери­
ферическим атеросклерозом фарма­
кокоррекция рекомендуется при уров­
не ТГ > 1,7 ммоль/л и ХС ЛПНП > 2,6 
ммоль/л.
4. Рекомендуемые дозы препаратов
ТГ < 2,3 ммоль/л -  статины, секвест­
ра нты желчных 
кислот
ТГ 2,3 -  4,6 ммоль/л -  статины,
фибраты
ТГ > 4,6 ммоль/л -  статины + фибра­
ты
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СД 2-ТИПА КАК С.-С.-С.- ЗАБОЛЕВАНИЕ
1. СД 2-типа > риск развития ИБС и церебро­
васкулярных заболеваний в 2-4 раза, об­
щий риск смерти у мужчин |  в 2-3 раза, у 
женщин f в 3-5 раз.
2. В структуре смертности больных СД 2- 
типа доля ИМ и инсульта составляет 65%.
3. Атеросклероз развивается у больных СД 
2-типа на 10 лет раньше, быстрее прогрес­
сирует и чаще дает осложнения по срав­
нению с недиабетической популяцией.
4 . Важный фактор > риска атеросклероза при 
СД 2-типа -  гиперлипопротеинемия:
Т ТГ; Т ЛПОНП; |  ХС ЛПВП; t ХС 
| модифицированных ЛПНП 
|  гликирование апопротеинов ЛПВП 
I  антиатерогенной активности ЛПВП
5-Постпрандиальная гипергликемия |  риск 
смерти от любых причин, в т.ч. от сердеч­
но-сосудистых.
б.Ожирение (особенно абдоминальное) t 
риск смерти от с.-с.-осложнений в 2,9 раза.
7. Артериальная гипертензия (имеется у 50% 




1. Повреждающ ее действие гипергликемии на почки:
• гликозилирование белков почечной ткани;




• нефротоксическое действие (повреждение 





4. Системная артериальная гипертензия.
5. А ктивация систем ы  ренин-ангиотензин -  И - 
альдостерон.
6. Д исф ункция эндотелия:
Т эндотелина; jNO  
I простациклина
7. Т продукции тромбоксана. нарушение 
микроциркуляции в почках.
8. t  Ф акторов роста:
- СТГ;
- трансфорфирующий фактор роста (3;
- эндотелиальный фактор роста;
- фактор роста фибробластов
- тромбоцитарный фактор роста.
9. t  активности ПОЛ:
• нарушение внутрипочечной гемодинамики;
- пролиферация гладкомышечных клеток 
сосудов почек;
- снижение синтеза гепарансульфата;
- цитотоксическое влияние.
10. I синтеза поотеогликанов в почках.
11. t  п р о д у к ц и и  цитокинов:
ИЛ -  1, 6, 8; у-интерферона; фактор некроза 
опухолей.
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СТАДИИ РАЗВИТИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ
I С т а д и я  ДН К л и н и к о -л а б о р а т о р н а я
х а р а к т е р и с т и к а
С р о к и
р а з в и т и я
1. Г и п е р ф у н к ц и я  
п о ч е к
-  у в е л и ч е н и е  С К Ф  (> 1 4 0  м л /м и н );
-  у в е л и ч е н и е  П К ;
- г и п е р т р о ф и я  п о ч ек ;
- н ор м оал ь бум и н ур и я  (< 30  м г/сут)
Р а з в и в а е т ­
ся  в  д е б ю ­
т е  с а х а р ­
н о г о  д и а ­
б е т а
2 . С т а д и я  н а ­
ч а л ь н ы х  с т р у к ­
т у р н ы х  и з м е н е ­
н и й  т к а н и  п о ч е к  
(б ез  к л и н и к )
- у т о л щ е н и е  б а з а л ь н ы х  м е м б р а н  
к а п и л л я р о в  к л у б о ч к о в ;
- р а с ш и р е н и е  м е з а н г и у м а ;
- с о х р а н я е т с я  в ы с о к а я  С К Ф ;
- н о р м о а л ь б у м и н у р и я .
2 -5  л е т  
о т  н а ч а л а |  
д и а б е т а  |
j
|
3 . Н а ч и н а ю щ а я с я  
н е ф р о п а т и я
- м и к р о а л ь б у м и н у р и я  (о т  3 0  д о  
3 0 0  м г /с у т );
- С К Ф  в ы с о к а я  и л и  н о р м а л ь н а я ;
- н е с т о й к о е  п о в ы ш е н и е  А Д .
5 -1 5  л е т  
о т  н а ч а л а  
д и а б е т а
\
\
4 . В ы р а ж е н н а я  
1 н е ф р о п а т и я  
(к л и н и ч е с к и  я в ­
н а я )
- п р о т е и н у р и я  (б о л е е  5 0 0  м г /с у т );
- С К Ф  н о р м а л ь н а я  и л и  у м е р е н н о  
с н и ж е н н а я ;
- а р т е р и а л ь н а я  г и п е р т е н з и я .
1 0 -2 5  л е т  1 
о т  н а ч а л а  
д и а б е т а
5. У р е м и я  
(Х П Н )
- с н и ж е н и е  С К Ф  < 1 0  м л /м и н ;
- а р т е р и а л ь н а я  г и п е р т е н з и я ;
- с и м п т о м ы  и н т о к с и к а ц и и .
Б о л е е  2 0 | 
л е т  о т  н а - j 
ч а л а  д и а - ! 
б е т а  и л и  j 
5 -7  л е т  о т  ■ 
п о я в л е н и я  
п р о т е и н у ­
р и и
КЛАССИФИКАЦИЯ АЛЬБУМИНУРИИ




















>200 мкг/мин >300 мг >200 мг/л j
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Стадии ДН по приказу М3 России (2001)
• Диабетическая нефропатия, стадия мик­
роальбуминурии;
• Диабетическая нефропатия, стадия проте­
инурии с сохраненной азотовыделитель­
ной функцией почек;
































<20 <30 <20 <2,5 (муж) | 
<3,5 (жен)
!
















I Стадия микроальбуминурии (последняя об­
ратимая стадия ДН)
• компенсация углеводного обмена путем 
интенсивной инсулинотерапии (инсулин 
короткого действия перед каждым прие­
мом пищи и инсулин продленный перед 
завтраком и на ночь или только на ночь);
• нормализация внутрипочечной гемоди­
намики путем лечения ингибиторами 
АПФ как при нормальном, так и повы­
шенном АД;
• коррекция гиперлипидемии;
• низкобелковая диета (содержание белка 
не >12-15% от общей суточной энергети­
ческой ценности пищи, т.е. не > 1 г. белка 
на 1 кг массы тела).
Факторы риска быстрого прогрессиро­
вания ДН на стадии МАУ
HbAiC > 7,5%
Альбуминурия >100 мг/сут 
АД > 130/85 мм.рт.ст.
Общий холестерин крови > 5,2 ммоль/л
4 4 1
Лечение ДН
II. С тадия протеинурии
• компенсация углеводного обмена;
• нормализация АД (критический уровень АД 
для всех возрастных групп больных СД АДс
> 130 мм.рт.ст. АДц > 85 мм.рт.ст.).
П рим еняю тся и н ги б и то р ы  АПФ  + антаго ­
н и сты  кальция
• коррекция гиперлипидемии; При ХС крови 
5,2-6,2 ммоль/л -  гипохолестериновая диета, 
расширение объема физической активности, 
ограничение приема алкоголя. При отсутствии 
эффекта в течение 3 мес. -  медикаментозная 
гиполипидемическая терапия. При ХС крови > 
6,2 ммоль/л -  медикаментозная гиполипидеми­
ческая терапия.
• низкобелковая диета -  содержание белка < до 
0,7-0,8 г/кг/сут.
Ф акторы  риска б ы стр о го  сниж ения азото­
в ы д е л и те л ьн о й  ф ункции на стадии  п р о ­
те и н ур и и :
Н Ь А ^ > 8%
АД > 130/85 м м .рт.ст.
О бщ ий хол естерин  крови  > 5,2 м м оль/л  
ТГ крови  > 2,3 м м оль/л  
П ротеинурия > 2 г/сут 
В ы со коб ел ковая  диета > 1 белка/кг/сут
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Лечение ДН
I Консервативная стадия ХПН (креатинин крови 
120-500 мк моль/л)
•  к ом п ен сац и я  угл ев одн ого  обм ена;
•  н ор м ал и зац и я  А Д  (и н ги би тор ы  А П Ф  (остор ож ­
но!!! при к р еати н и н е >  300  м к  м ол ь/л ), н ер едк о  в 
соч етан и и  с ан тагон и стам и  С а и ф ур осем и дом , 
п р еп ар атам и  ц ен тр ал ь н ого  дей ств и я  (м ок сон и -  
ди н , цинт);
•  л еч ен и е н еф р оти ч еск ого  син дром а:
•  при <  ал ьбум и н а крови  <  25 г/л  -  и н ф у­
зии ал ьбум и н а в/в;
•  ф ур осем и д 600-800-1000  м г в сут  в/в;
•  ти ази дн ы е ди ур ети к и  и вер ош п и р он  
п р оти воп ок азан ы !!!
•  н и зк обел к овая  ди ета  -  бел ок  не >  0,8  г /к г/сут , при  
к р еати н и н е >300 м к м ол ь/л  - 0,6 г/кг/сут.
•  кетостерол (аналог незам еним ы х ам инок-т) 3-4 г. х 
3 р. в день во время еды , ам иностерил 400 мл в/в.
• л еч ен и е ан ем и и  эр и тр оп оэти н ом  (р ек ор м он ом , 
эп оэти н ом -ал ьф а);
•  л еч ен и е ги п ер к ал и ем и и  (и ск л ю ч ен и е п р одук тов , 
богаты х калием ; при  к ал и ем и и  >  7 м м ол ь/л  -  в/в  
10%  р-р  гл ю к он ата  к ал ьц и я  -  10-20 мл);
•  коррекция гипкальцием ии -  препараты  Са, вит.Д;
•  к ор р ек ц и я  ги п ер ф осф атем и и  (огр ан и ч ен и е у п о т ­
р ебл ен и я  р ы бы , тв ер ды х и п л авл ен ы х сы ров , 
п р и м ен ен и е внутрь к ар бон ата  кальция);





Показания: СКФ< 15 мл/мин
креатинин крови > 600 мкмоль/л
Выживаемость на гемодиализе в течение 
1 года -  82% , 3 лет -  48%; 5 лет -  28%.
2. Перитонеальный диализ
Выживаемость в течение 
1 года -  92%; 2 лет -  76%, 5 лет -  44%.
3. Трансплантация почки
Выживаемость в течение 
1 года -  94%; 5 лет -  79%; 10 лет -  50%.
4. Сочетанная трансплантация почки и 
поджелудочной железы




1. Восстановление селективности ба­
зальной мембраны клубочков -  
восстановление содержания гли- 
козаминогликанов.
•  С ул одек си д  («В ессел  Д уе  Ф ») со­
д ер ж и т  дв а  гл и к озам и н огл и к ан а  -  
н и зк ом ол ек ул я р н ы й  геп ар и н  (80% ) 
и дер м атан  (20% ) 1 капе. -  250 ед;
1 ам п -  2 мл.
М етоди к а лечен и я: 2 мл в/м 1 раз в день  
15-20 д н ей , затем  внутрь 1 капе. 2 р. в 
ден ь  30-40  дней .
2. Подавление гликозилирования 
белков.
•  А м и н огуан и ди н ;
•  П и р и док сам и н ;
3. Подавление сорбитолового шунта
•И н ги б и т о р ы  ал ьдозр едук тазы  (тол- 
рестат , статил).
4. Подавление продукции эндотелина.
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ВВЕДЕНИЕ ИНСУЛИНА  
ПРИ ГИПЕРКЕТО НЕМ ИЧЕСКО Й КОМЕ
П р и м е н я е т с я  м е т о д и к а  п о с т о я н н о й  в н у т ­
р и в е н н о й  и н ф у зи и  м а л ы х  д о з  и н с у л и н а  
к о р о т к о г о , н о  б ы с т р о г о  д е й с т в и я  (м о н о -  
с у и н с у л и н а , а к т р а п и д а )
1. Вводят в/в струйно 10 ЕД инсулина, а за­
тем капельно 0,1 ЕД/кг массы тела (6-10 
ЕД) в час.
50 ЕД инсулина + 500 мл 0,9%- р-ра NaCl 
(1 ЕД инсулина в 10 мл р-ра)
Скорость введения 20 кап/мин = 6 ЕД/час 
Скорость введения 27 кап/мин = 8 ЕД/час 
Скорость введения 33 кап/мин = 10 
ЕД/час
2. Если через 2 ч гликемия не снижается, 
вводят повторно струйно 10 ЕД инсулина 
и далее в/в капельно 12-16 ЕД/час.
3. При снижении гликемии до 14 ммоль/л 
инсулин вводят в дозе 3-4 ЕД/час . При 
гликемии -  11-13 ммоль/л -  вводят п/к 4-6 
ЕД каждые 2, затем 4 часа и добавляют к 





- 0 ,9% -р аст в ор  N aC l;
- р аств ор  Р и н гер а;
- 5% -р -р  глю к озы ;
- гем одез;
Методика регидратации
1. Р еги др атац и я  н ач и н ается  о д н о в р е­
м ен н о  с и н сул и н отер ап и ей .
2. В /в к ап ел ьн о  вводи тся:
1- ы й час -  1 л.
2 - ой час -  0 ,5  л.
3 -  ий час -  0,5 л.
затем  к аж ды й  час по 0, 25-0 ,3  л в т е ­
ч ен и е 8 часов.
3. П о сл е  д ости ж ен и я  гл и к ем и и  14-11 
м м ол ь /л  п од к л ю ч аю т в/в к ап ел ь н ое  
в в еден и е 5% -гл ю к озы .
4. Д и у р ез  дол ж ен  бы ть  не м ен ее 40-50  
л /ч ас.
5. В в ед ен и е  п р ов оди тся  под к он тр ол ем
цвд.
6. Г ем од ез 400 мл в в оди тся  дл я  у м ен ь ­
ш ен и я  и н ток си к ац и и .
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БОРЬБА С ГИПОКАЛИЕМИЕЙ
Если при поступлении в клинику, уровень К в 
крови больного норм альны й или пониж енны й, на­
чинаю т сразу вводить 2% -р-р калия хлорида в/в ка- 
пельно.
Д ля получения 2% -р-ра к 4% -р-ру калия хлорида  
добавляю т равное количество изотонического рас­
твора натрия хлорида.
В водят в/в следую щ ие количества калия хлорида




К оличество вводим ого внутривенно  
капельно хлорида калия
i
Н иж е 3 3 г/л (40 м м оль/ч), т.е. 150 мл 2% - 
раствора калия хлорида в час (скорость
I вливания 50 капель в м инуту)
3-3,9 [2 г/ч (27 м м оль/ч), т.е. 100 мл 2% -,
■
раствора калия хлорида в час (скорость  
вливания 33 капли в минуту)
4-4,9 1,5 г/ч (20 м м оль/ч), т.е. 75 мл 2% - 
раствора калия хлорида в час (скорость  
вливания 25 капель в м инуту)
5-5,9
'
1 г/ч  (13,4 м м оль/ч), т.е. 50 мл 2% - 
раствора калия хлорида в час (скорость  
вливания 16 капель в м инуту) |
6 или вы ш е Раствор калия хлорида не вводится i
П ри отсутствии возм ож ности бы стро определить  
уровень К  в крови введение калия хлорида следует  
начинать через 2 часа от начала инф узионной и ин­
сулиновой терапии со скоростью  75 мл 2% -р-ра в час 
(25 кап. в минуту).
448
БОРЬБА С АЦИДОЗОМ
1. В /в  к а п е л ь н о  в в о д и т с я  в  т е ч е н и е  4 0 -4 5  
м и н  4 % -р а с т в о р  н а т р и я  б и к а р б о н а т а  
в к о л и ч е с т в е  2 ,5  м л  н а  1 к г  м а с с ы  т ел а  
(т .е . о к о л о  1 5 0 -2 0 0  м л ).
Д о п о л н и т е л ь н о  с л е д у е т  в в ест и  в /в  к а ­
п е л ь н о  5 0 -7 5  м л  2 % -р а с т в о р а  к а л и я  х л о ­
р и д а  в о  и з б е ж а н и е  у с и л е н и я  г и п о к а л и е -  
м и и .
NB! Раствор натрия бикарбоната 
необходимо вводить отдельно от 
всех других средств.
NB! Натрия бикарбонат нельзя вво­
дить внутривенно струйно, т.к. это 
может вы звать тяжелую гипокалие- 
мию и даже смерть больного.
2. В м е с т о  б и к а р б о н а т а  н а т р и я  м о ж н о  
в в е с т и  в /в  т р и с а м и н  о к о л о  3 0 0 -5 0 0  м л  
в с у т к и  со  с к о р о с т ь ю  2 0  к а п ел ь  в м и ­
н у т у .
3 . И н г а л я ц и и  у в л а ж н е н н о г о  к и с л о р о д а .








1. Закладка ЩЖ 4-5
2. Признаки секреторной 

















4. Полная дифференци- 








(мкг/100 г съедобной части)
Хек серебристый -4 6 0
Треска -1 3 5
Креветки -1 1 0
Яйцо куриное - 2 0
Молоко коровье - 9
Сливки - 9
Сметана - 7
Крупа гречневая - 3
Крупа овсяная -4 ,5
Фасоль -1 2 ,1







Нормы ежедневного потребления йода (ВОЗ, 1996)
Г р у п п ы  н а с е л е н и я
!
1--------------------------
Н о р м а  е ж е ­
д н е в н о г о  
п о т р е б л е н и я  
й о д а , м к г
Д ети грудного возраста (первы е 12 м есяцев) 50
Д ети м ладш его возраста (от 2 до 6 лет) 90
i
Д ети ш кольного возраста (7 -  12 лет) 120
В зрослы е (12 лет и старш е) 150
Б ерем енны е и корм ящ ие ж енщ ины 200 !
1
i
Т аблетки йодид -  (NYCOMED) (1 0 0  мкг) или 
таблетки Калия йодид 200 («Берлин -  Хе-
M U » )  -  средства для лечения и профилактики заболе- 
ваний, вызванных дефецитом йода.
Принимать в зависимости от суточной потребности 
в йоде, побочных эффектов нет





I степень Разм еры  доли больш е величины  дистальной
ф аланги больш ого пальца. Зоб пальпируется,
но не виден.




Ростовые факторы, участвующ ие в 
патогенезе эндемического зоба
1. Инсулиноподобные Факторы роста (ИФР)
И Ф Р -  I и И Ф Р -  II экспрессирую тся ф олликулярны м  эпи­
телием  Щ Ж , обладаю т синергизм ом  с ТТ Г и необходимы  
для стим уляции им роста и ф ункционирования тиреоид­
ны х клеток
Т иреоциты  синтезирую т такж е И Ф Р -  связы ваю щ ие бел­
ки. ТТГ ингибирует И Ф Р -  связы ваю щ ие белки
П ри эндем ическом  зобе повы ш ается уровень И Ф Р
2. Фактор поста эпидермиса (ФРЭ)
А ктивация рецепторов Ф РЭ стим улирует секрецию  И Ф Р -  
связы ваю щ их белков тиреонитам и
3. Трансформирующий Фактор роста В (ТФР В)
J, пролиф ерацию  клеток ф олликулярного эпителия  
|  вы деление тиреонитам и И Ф Р -  связы ваю щ их белков
4. Факторы поста Фибробластов ( ФРФ)
С интезирую тся тиреонитам и, увеличиваю т м ассу Щ Ж
5. Ангиогенные Факторы (вырабатываются тиоеоиитами)
• ф актор роста эндотелия сосудов
•  эндотелии - 1
•  предсердны й натрий уретический ф актор
6. Факторы поста гепатоиитов
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Аутоантитела при АИТ
Тип аутоантител Б иологическая активность
А нтитела к тиреогло- 
булину
И м ею т наим еньш ее значение в 
наруш ении структуры  Щ Ж . С ам и  
не способны  вы зы вать повреж де­
ние Щ Ж , но в кооперации с Т -  
лим ф оцитам и -  киллерам и м огут  
вы зы вать их активацию ,при этом  
вы деляю тся цитокины , п о в р е ж -! 
даю щ ие Щ Ж .
А нтитела к тиреоид­
ной пероксидазе (м ик- 
росом альной ф ракции  
ф олликулярного эпи­
телия)
У гнетаю т активность переокси- 
дазы  м икросом  тиреоцитов, что  
наруш ает синтез тиреоидны х 1 
горм онов. Ф иксирую т ком пле­
м ент и участвую т в лизисе терео- 
цитов
А нтитела, блоки рую ­
щ ие рецепторы  к ти- 
реотропном у горм ону
В ы зы ваю т атроф ию  Щ Ж  и гипо­
тиреоз
А нтитела к рецепто­
рам тиреотропного  
горм она тиреостим у- 
лирую щ ие
С тим улирую т биосинтез тирео­
идны х горм онов,вы зы ваю т р а з - , 
витие преходящ его тиретоксикоза
Ц итотоксические ан­
титела
П овреж даю щ ее цитотоксическое  
влияние на Щ Ж
Ростстум илирую щ ие
антитела
С тим улирую т увеличение Щ Ж  
(гипертроф ическая ф орм а А И Т)
А нтитела ко II колло­
идном у антигену (ней­
одированном у белку  
коллоида)
А нтитела к на- 
триййодном у сим пор- 
теру




1 . По нозологическому принципу
•  ЛИТ как самостоятельное заболевание
•  АИ Т в сочетании с другой патологией  
щ итовидной железы
(ДТЗ, подострый тиреодит, узловой зоб)
•  АИТ как компонент полиэндокринного 
аутоиммунного синдрома
• АИТ как проявление общего аутоиммун­
ного заболевания (РА, СКВ и др.)
•  АИТ послеродовый
• АИТ ювенильный
2. В зависимости от размеров Ш Ж
• гипертрофическая форма
• атрофическая форма
• без увеличения Щ Ж
3. В зависимости от функции Ш Ж
• эутиреоз
•  гипотиреоз
•  гипертиреоз ( «хаси-токсикоз»)
4. По клиническому течению
• клинически выраженный
• латентный




К л а с с и ф и к а ц и я  А И Т  
(D a v ie s  u  A m in o . 1 9 9 3 )
АИТ ( тип 1 )
1А. С зобом  
1Б Без зоба
Статус: эутиреоз, определяются антите ла к 
ТГ и ТПО
АИТ ( тип 2 )
2А. С зобом ( болезнь Хашимото )
2Б Без зоба ( атрофический тиреоидит) 
Статус: постоянный стойкий гипотиреоз. 
Определяются антитела к ТГ, 
ТПО, при 2 Б -  ТТГ -  блокирую­
щие антитела
2 В. Транзиторный тиреоидит 
Статус: начинается как транзиторный тире­
отоксикоз с высоким Т3, Т4 в кро­
ви, часто переход в гипотиреоз, ко­
торый может быть транзитор- 
ным.Транзиторный гипотиреоз 
может быть без предшествующего 
тиреотоксикоза.Определяются 
антитела к ТГ и ТПО
4 5 7
Основные проявления АИТ
1. Ощущение сдавливания в области шеи, затрудне­
ние при глотании (преимущественно при гипер­
трофической форме).
2. Диффузное увеличение ЩЖ при гипертрофической 
форме, невозможность прощупать ЩЖ при атро­
фической форме.
3. ЩЖ плотная или умеренно плотная, подвижная, не 
спаяна с окружающими тканями.
4. Регионарные лимфоузлы не увеличены.
5. УЗИ ЩЖ: диффузная гипоэхогенность, акустиче­
ская неоднородность, увеличение при гипертрофи­
ческой форме, уменьшение при атрофической фор­
ме.
6. Пункционная биопсия: лимфоциты, плазматиче­
ские клетки, клетки Ашкенази (оксифильные, де­
генерировавшие тиреоциты).
7. Титры антител к тиреоглобулину и тиреоидной 
пероксидазе >50 мМЕ/л, высокие титры антител к 
микросомальной фракции фолликулярного эпите­
лия.
8. Гормональный тиреоидный статус:
Э ут и р ео з -  Т3, Т4, Т Т Г  N  
Г и п о т и р ео з  - Т3, Т4, <  N ; Т Т Г  > N  
С уб к л и н и ч еск и й  ги п о т и р ео з  -  T4N ; Т Т Г  >  N
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О с о б е н н о с т и  А И Т  
у  д е т е й  и  п о д р о с т к о в
1 . Р а сп р о ст р а н ен н о ст ь  А И Т  у  д ет ей  ОД -  1,2 
% , м а к си м у м  за б о л ев а ем о ст и  -  сер ед и н а  
п у б ер т а т н о го  п ер и ода . А И Т  р ед к о  
в ст р еч а ет ся  у  д ет ей  м о л о ж е 4 л ет .
2. Ч а щ е в ст р еч а ет ся  ги п ер т р о ф и ч еск а я  
ф о р м а  (у  90  -  95  % б о л ь н ы х ) с у м ер ен н о й  
л и м ф о ц и т а р н о й  и н ф и л ь т р а ц и ей  Щ Ж , 
н езн а ч и т ел ь н ы м  ф и б р о зо м , ед и н и ч н ы м и  
к л ет к а м и  Г ю р тл е.
3. А т р о ф и ч еск а я  ф ор м а  А И Т  в стр еч а ется  
р ед к о  (у  5 % -  10 % бол ь н ы х)
4. В  б о л ь ш и н ст в е  сл у ч а ев  А И Т  у д ет ей  со ­
п р о в о ж д а ет ся  эу т и р ео зо м , у  5 % -  хаси -  
т о к си к о з, у  3 -  13 % -  ги п о ти р ео з. Р ед ­
к ость  ги п о т и р ео за  о б у сл о в л ен а  в ы сок ой  
сп о со б н о ст ь ю  к л ето к  ф о л л и к у л я р н о го  
эп и т ел и я  Щ Ж  к р еген ер а ц и и
5 . Н а п р о т я ж ен и и  п о сл ед у ю щ и х  5 л ет  у д е ­
тей  с эу т и р ео зо м  в 10 -  20 % сл у ч а ев  р а з­
в и в ается  ги п о ти р ео з




Частота развития -  7% (Newnham , 2000); 0,003 -  15% (Singer, 1999)
эутиреоидная гипертироксинемия -  в 32,8% случаев (Newnham, 2000)
Патогенез:
• повышение синтеза ТЗ, Т4 в зонах автономии в ЩЖ под влиянием 
йода, высвобождаемого из кордарона (AT I типа у лц с исходной па­
тологией ЩЖ)
• цитотоксическое действие кордарона и его метаболитов, а также 
избытка йода на тиреоциты (лекарственный деструктивный тирео- 
идит) (AT II типа без предшествующих заболеваний ЩЖ





Уровень ИЛ -  6 в 
крови
Умеренно повышен Резко повышен i
патогенез Чрезмерный синтез и 









Клиника четкая Клиника более тяжелая, 
чем при AT I типа, часто 
болевая форма !
УЗИ ЩЖ с доп­
плерографией
Признаки узлового 
или диффузного зоба 
с нормальным или 
повышенным крово­
током
1 и 1 • ...  Н
Отсутствие или сниже- i 
ние кровотока в ЩЖ I
Уровень тиреогло- 
булина в крови




|  и значительно снижа­
ется при компенсации 
тиреотоксикоза
Влияние избытка 







Лечение Тиреостатики Преднизолон 20 -  40 
мг/сут от 2 нед. до 3 мес, 





Амиодарон (кордарон) -  йодированное ж иро­
растворимое производное бензофурана, содержит  
37% йода (75 мг йода в 1 таблетке по 0,2 г). При 
метаболизме из 200 мг препарата высвобождает­
ся 6 -  9 мг йода в день.Препарат проникает в пе­
чень, легкие, миокард, Щ Ж , но в большей степе­
ни -  в жировую ткань. Период полувыведения  
кордарона -  от 30 дней до 5 мес.
Частота развития кордаронового гипотирео­
за -  у 6 -  7% пациентов (у 3,1%  -  манифестный, у 
3,9% -  субклинический)
Патогенез кордаронового гипотиреоза
•  генетическая предрасположенность (HLA  
-  В40, HLA -  СЗ, HLA -  DR 5)
•  длительная блокада органификации йода 
в Щ Ж
• блокада ТТГ -  зависимой продукции  
цАМ Ф в тиреоцитах —> снижение синтеза 
тиреоидных гормонов и йодного метабо­
лизма
• J, 51 -  дейодиназы периферических тканей  
и I превращения Т4 в ТЗ




Субклинический гипотиреоз («минимальная ти­
реоидная недостаточность») -  клинический синдром, 
обусловленный стойким пограничным снижением 
уровня тиреоидных гормонов в организме (нормаль­
ный уровень тиреоидных гормонов в крови в сочета­
нии с повышенным содержанием ТТГ)
Распространенность субклинического гипотироза 
среди мужчин в возрасте > 60 лет -  3,3%, 
среди женщин в возрасте > 60 лет -  5,9%
(Данные Фрамингемского исследования) 
Симптоматика лабораторная и клиническая
• содержание Т4 в крови нормальное (65 -  155 
нмоль/л), уровень ТТГ повышен (обычно от 
5,1 до 10 мЕД/л и выше при норме 0,3 -  5,0 
мЕД/л)
• депрессия, подавленное настроение, необъяс­
нимая тоска
• снижение памяти
• |  в крови ЛПНП, ТГ, Холестерина, индекса 
атерогенности; |  ЛПВП
• ЭКГ -  мониторирование: возможны эпизоды 
горизонтальной депрессии ST в течение суток 
(безболевая ишемия миокарда), нарушения 
сердечного ритма
• нарушение менструальной функции, иногда -  
бесплодие, галакторея и гиперпролактинемия
• гипохромная анемия
• мышечная слабость, миалгии, повышение 
внутриглазного давления
4 6 2
П а т о г е н е з  н о р м о ц и т а р н о й  н о р м о -  
х р о м н о й  а н е м и и  п р и  г и п о т и р е о з е
•  I а к т и в н о ст и  эр и т р о п о эза  (Т 3 ,Т 4 сти ­
м у л и р у ю т  эр и т р о п о эз)
•  I ч у в ст в и т ел ь н о ст и  к р а сн о го  к р о в е­
т в о р н о го  р о стк а  к эр и т р о п о эт и н у
•  |  си н т еза  бел к а  и |  си н теза
эр и т р о п о эт и н а
П а т о г е н е з  м и к р о ц и т а р н о й  
г и п о х р о м н о й  а н е м и и
•  I в са сы в а н и я  ж ел еза  в к и ш еч н и к е
•  I у р о в н я  ж ел еза  в крови
•  те  ж е  ф а к т о р ы , что в п а то ген езе  
н о р м о ц и т а р н о й  н о р м о х р о м н о й  
а н ем и и
П а т о г е н е з  м а к р о ц и т а р н о й  
г и п е х р о м н о й  а н е м и и
•  I в са сы в а н и я  вит. В и  в к и ш еч н и к е
(H in es, 1986)
•  о б р а зо в а н и е  ан ти тел  к
га ст р о м у к о п р о т еи н у  при А И Т
•  д еф и ц и т  ф о л и ев о й  к и сл оты  в д и ет е
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С и н д р о м  эу т и р ео и д н о й  п атол оги и
С индром  эут ипеоидной пат ологии  (СЭП ) -  изм енения  
уровня тиреоидны х горм онов в крови при тяж елы х сом ати­
ческих заболеваниях у  лиц  без сопутствую щ ей патологии щ и­
товидной ж елезы .
Механизм развития СЭП:
•  наруш ение дейодирования тироксина в печени
•  |  или I  связы вания горм онов Щ Ж  с белкам и плазм ы , на­
руш ение транспорта и м етаболизм а тиреоидны х горм онов
•  влияние цитокинов
•  наруш ение секреции ТТГ
Выделяют 3 варианта СЭП
•  С ЭП  -  1 (с норм альны м  уровнем  Т 4 или «синдром  низкого  
уровня» ТЗ)
• С ЭП  -  2 (с низким  уровнем  Т4)
• СЭП  -  3 (с вы соким  уровнем  Т4)
П ризнак С Э П - 1 С Э П - 2 С Э П - 3
ТЗ (общ ий, 






Т4 (общ ий, 
свободны й)





Н орма  
или иногда  
подавлен
Реверсивны й ТЗ П овы ш ен У величен Н орма
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СЭП при различных соматических заболеваниях
И Б С  (с т е н о к а р д и я , п о ст и н ф а р к т н ы й  к а р д и о ск л ер о з , и н ф а р к т  
м и о к а р д а ) —► С Э П  -  1, С Э П  -  2
Х р о н и ч еск а я  сер д еч н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь  -  ч а щ е  С Э П  - 1
СЭП — 1 (нормальный уровень Т4, «синдром низкого уровня» ТЗ) 
наблюдается у 60 % больных ИБС , особенно при аритмической Форме
Влияние СЭП на миокард
С Э П  - 1  (Т 4  -  N , Т З - 1 ) С Э П  -  2 (Т З  i ,  Т 4  1)
1 со д ер ж а н и е  б ы с т р ы х  и зо ­
ф ор м  т я ж е л ы х  ц еп ей  м и о ­
зи н а  и с а р к о п л а зм а т и ч е ­
ск о го  С а++ -  А Д Ф  
1 м а к си м а л ь н о г о  ч и сл а  со к ­
р а щ ен и й  м и о к а р д а
Н а р у ш е н и е  эк сп р есси и  ген о м а  т я ж е ­
л ы х  ц еп ей  м и о зи н а  
1 у р о в н я  Н А
1 п р ед сер д н о го  н а т р и й у р ет и ч еск о го  
ф а к т о р а
[ с ер д еч н о г о  в ы б р о са  
1 у д а р н о г о  о б ъ ем а
|  в р ем ен и  д и а ст о л и ч еск о й  р ел а к са ц и и
СЭП при ХПС
Чаще всего развиваются СЭП -  2 (так называемый 
«уремический гипотиреоз»)
• I ТЗ в сыворотке крови (общий и свободный) 
вследствие торможения дейодирования Т4 и на­
рушения превращения Т4 в ТЗ
• I Т4 (общий, свободный) вследствии ослабления 
его секреции щитовидной железы
• практически всегда нормальной ТТГ в крови
• реакция ТТГ на стимуляцию тиреолиберином 
снижена, замедленна, запоздалый возрат к исход­
ному уровню
Г о р м о н а л ь н ы е  и зм ен ен и я  п р и  







1 у 30 % больных 
N у 70 % больных
1 у всех больных
Свободный Т4 1 или N 1 у всех больных
Общий ТЗ 1 у 50 % больных 
N у 50 % больных
1 у всех больных
Свободный ТЗ
i_______________
1 у 50 % больных 
N у 50 % больных
1 у всех больных
















СЭП при заболеваниях печени
П р и  х р . г е п а т и т е  и л и  ц и р р о зе  п еч ен и  
м о г у т  в ы я в л я т ь с я  в се  3 в а р и а н т а  С Э П  с 
п р о я в л е н и я м и  к а к  г и п ер  т а к  и г и п о т и ­
р ео за .
Механизмы развития СЭП 
при патологии печени
•  г и п о а л ь б у м и н е м и я  —> I  с в я зы в а н и я  
т и р е о и д н ы х  г о р м о н о в  с б е л к а м и  
п л а зм ы  и I  п о г л о щ е н и я  Т 4  т к а н я м и
•  |  у р о в н я  Т Т Г
•  |  в н у т р и к л е т о ч н о г о  о б р а зо в а н и я  ТЗ
•  7 Т С Г  п р и  Х А Г  —► 7 у р о в н я  о б щ е г о  
Т З , Т 4  в к р о в и
•  I  Т С Г  п р и  Ц П  —> I  у р о в н я  о б щ е г о  Т З , 
Т 4 в к р о в и
•  7 у р о в н я  о б щ ег о  Т З и Т 4  п р и  о ст р о м  
г е п а т и т е  (С Э П  -  3 ) (в о зм о ж н а  за щ и т ­
н а я  р е а к ц и я  о т  р а с х о д а  б о л ь ш о г о  к о ­
л и ч е с т в а  эн е р г и и  и к а т а б о л и ч е с к и х  
р е а к ц и й )
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Верхний предел нормальных значений 
(97 перцентиль) для объема 
щитовидных желез (в мл) в расчете на
площадь
поверхности тела у детей, 
проживающих в условиях нормального
обеспечения
йодом
(F.Delang et al. European Journal of 


















ВЕРХНИЕ ГРАНИЦЫ ОБЪЕМА 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В НОРМЕ У 












Верхние границы нормы объема 
щитовидной железы у взрослых:
. мужчины -  25 мл (см3);
. женщины -  18 мл (см3).
Зоб диагностируется, если объем 
железы превышает указанные 
величины.
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Распространенность узлов ЩЖ 




Т. Horlocker и сооавт., США 1981 -1984 46
D. Stark и соавт., США 1981-1982 40
В. Corrol и соавт., США 1981 13
S. Ezzard и соавт., США 1993 67
A. Bander и соавт., Финляндия 1989 -1995 27
J. Woestyn и соавт., Бельгия 1984-1985 19
Timomori и соавт., Бразилия 1995 17
Аутопсийные исследования
J. Mortensen и соавт., США 1955 37,3
L. Hermanson и соавт., 1952 31
A. Fumanchuk и соавт., Белоруссия 1993 32,5
Функциональная автономия ЩЖ
при узловом зобе




Psarras и соавт., 1972 2736 9,6
Hamburger и со- 1980 349 5
авт.
Reasner и соавт. 1985 76 3,9









КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ ПРИ 
УЗЛОВОМ ЭУТИРЕОИДНОМ ЗОБЕ
Непальпиру Узел (от 1,0 
емый узел до 3,0 см) 
(до 1 см)
Субъективн М огут  бы т ь
ых жалоб - (необ язат ел
нет. ьно):
. обнаружен











т в области 
шеи




М огут  бы т ь  






М огут  бы т ь










УЗИ при узловом эндемическом зобе
• в большинстве случаев узлы множественные, 
значительно реже -  единичные;
• узлы визуализируются как образования округлой, 
овальной или неправильной формы;
• контуры узлов могут быть как четкими, с хорошо 
определяемой капсулой в виде тонкого ободка 
повышенной эхогенности, так и нечеткими;
• эхогенность узлов чаще средней интенсивности, 
однако бывает и повышенной и пониженной;
• часто в узлах определяются эхонегативные зоны 
(скопление коллоида или геморрагии в узел);
• возможно обнаружение в узлах гиперэхогенных 
включений с акустической тенью -  кальцификатов;
• многоузловой зоб может сочетаться с аденомами 
(частота аденом в многоузловых зобах около 24%) и 
карциномами (по литературным данным от 1-6 до 
17%). Аденомы имеют овальную или округлую 
форму, контуры четкие, эхогенность понижена, 
средняя или повышена. Аденомы средней и 
повышенной эхогенности имеют гипоэхогенный 
ободок («halo sign»). В аденоме могут определяться 
очаги с жидкостью и кальцификаты.





• наличие микрокальцификатов (в 37-40% тиреоидных 
карцином);
• увеличение регионарных лимфатических узлов.
4 7 2
МЕТОДЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ, 




• УЗИ щитовидной железы
• Тонкоигольная пункционная биопсия
• Определение уровня тиреоидных гормонов и ТТГ
Дополнительные:
•Определение титра антитиреоидных антител 
•Радиоизотопное сканирование
• Rg грудной клетки с контрастированием пищевода 
барием
• Компьютерная томография и магнитно-ядерный 
резонанс (по показаниям (выполняются редко))
Б. Интраоперационные (по показаниям):
• Интраоперационное УЗИ щитовидной железы
• Срочное гистологическое исследование ткани 




• Гистологическое исследование ткани щитовидной 
железы
Дополнительные:






























































кой картины, на 
фоне терапии j 































участок в ткани 
щитовидной же­























М ЕТОДЫ  ЛЕЧЕНИЯ УЗЛОВОГО
НЕТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА
Узловой нетоксический зоб -  структурно 
и функционально неоднородное увеличение 
щитовидной железы у эутиреоидных боль­
ных, не вызванное аутоиммунным и неопла­
стическим процессом.
Наиболее частая причина -  дефицит йода
Методы лечения:
• хирургический
• супрессивная терапия тироксином
• лечение радиоактивным йодом
• спиртовая деструкция узлов щитовидной 
железы





• парез возвратного нерва
• рецидив узлового зоба
-  в первые годы после операции 4 -  
20%
-  через 10 лет до 28%
-  через 40 лет до 40%
назначение тироксина после операции не 
всегда препятствует рецидиву узлового зоба
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К О Н С Е Р В А Т И В Н О Е  Л Е Ч Е Н И Е  У ЗЛ О В О Г О
К О Л Л О И Д Н О Г О  П Р О Л И Ф Е Р И Р У Ю Щ Е Г О  ЗО БА
А. Лечение больных с солитарным узлом  
в П1Ж и эутипеозом  
Показания к началу лечения
• узел с ровными контурами от 10 до 30 
мм в диаметре, функционально не 
гиперактивный, при отсутствии кли­
нических и цитологических призна­
ков опухоли Щ Ж, при нормальном  
или несколько повышенном уровне 
ТТГ
Цель медикаментозного лечения
• предотвращение прогрессии роста 
узла и редукция его размеров
• предотвращение развития новых уз­
лов
Используемые препараты
• ЭУТИРОКС (L -  тироксин, 
левотироксин) (MERCK, NYCOM ED) 
в 1 т. 100 мкг
• L -  ТИРОКСИН (Берлин-Хеми) т. 
по 25 мкг, 50 мкг, 100 мкг
• ЙОДТИРОКС (NYCOM ED) (100 
М КГ L-тироксин + 130,8 мкг калия 
йодида, что эквивалентно 100 мкг йо­
да)
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М Е Т О Д И К А  Л Е Ч Е Н И Я  С О Л И Т А Р Н О Г О  У ЗЛ О В О Г О  
П Р О Л И Ф Е Р И Р У Ю Щ Е Г О  ЗО Б А
ЭУТИРОКСОМ или L -  ТИРОКСИНОМ
•  л еч ен и е начинаю т при уровн е Т Т Г  в крови >  1,0 м 
М Е /л
•  начальн ая доза 25  -  50 м кг/сутки, затем  постепенно  
повы ш ается до  супрессивной дозы  (2 ,0  -  2,5  м кг/кг  
м ассы  тела), т. е. до  100 - 1 5 0  м к г/ сутки (обеспечить  
уровен ь  Т Т Г  в крови 0,1 -  0,5
м М Е /л).
•  суп рессивная доза  приним ается в течени е 6 - 1 2  
м ес., разм еры  Щ Ж  оцениваю тся с пом ощ ью  У ЗИ .
•  при дальнейш ем  росте узла —► операция
•  при прекращ ении роста или ум еньш ени и  узла м ож ­
но л еч ен и е приостановить на 6 мес. и затем  про­
дол ж и ть  при повторном  увеличении разм еров узла
• регулярн ы й Э К Г -  контроль
• учет побочны х эф ф ектов (тахикардия, f  А Д , |  по­
требности м иокарда в 0 2 , остеопороз)
•  учет «синдром а отм ены » -  J, к-ва интратиреоидного  
иода на ф оне лечения тироксином  приводит к уве­
личению  разм еров узла после отм ены  тироксина
•  после отм ены  эутирокса (L -  тирокси на) при отсут­
ствии противопоказаний м ож но перевести больного  
на л ечение йодидом  калия (ЙОДИД -  N Y C O M E D ) 
или КАЛИЯ ЙОДИД (Б ерлин -  Х ем и ) в проф и­
лактической  дозе 150 -  200 м кг/сут
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М Е Т О Д И К А  К О М Б И Н И РО В А Н Н О Г О  Л Е Ч Е Н И Я  
С О Л И Т А Р Н О Г О  У ЗЛ О В О Г О  к ол л ои дн ого  
П Р О Л И Ф Е Р И Р У Ю Щ Е Г О  ЗО БА
ПОКАЗАНИЯ: узловой зоб у лиц 
моложе 40 лет, проживающих в йод- 
дефицитных регионах после исклю­
чения АИТ при нормальном или не­
сколько повышенном ТТГ в крови
ЙОДТИРОКС (NYCOMED) (100
мкг L -  тироксина + 130,8 мкг калия 
йодида, что эквивалентно 100 мкг йо­
да) 1 раз в день
ПОМНИТЬ о возможности разви­
тия йодиндуцированного гипертирео- 
за и усилении аутоиммунных процес­
сов в ЩЖ.
Необходимо исключить также 
функциональную автономию щито­
видной железы (необходима сцинти- 





Лечение ЭУТИРОКСОМ (NYCOMED) 
или L -  тироксином (Берлин- 
Хеми) проводится только больным с 
уровнем ТТГ в крови > 1,0 м МЕ/л. 
Методика лечения такая же, как при 
солитарном узле.
Если размеры зоба уменьшаются или 
стабилизируются, лечение продол­
жают под контролем ТТГ.
Дальнейшее снижение ТТГ указыва­
ет на передозировку препарата или 
на функциональную автономию в 
щитовидной железе. Лечение преры­
вают на 2 мес. и проверяют ТТГ. Ес­
ли ТТГ остается низким (< 1 м МЕ/л), 
лечение эутироксом или L -  тирокси­
ном прекращают и решают вопрос о 
хирургическом лечении. Операция 
показана также при прогрессивном 
росте узла на фоне лечения.
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Результаты супрессивной терапии тироксином  
узловых образований Щ Ж  





















Reverter (1992) 2 0 / 2 0 4/3 (20%)
P ap in i(1993) 51/50 10/3 (19,6)
Zelmanowitz (1998) 21/24 6 / 2
(28,6%)
W emeau (2002) 64/59 17/10 i 
(26,5%) :
Различия между контрольной группой и 
больными, лечеными тироксином, недос- 
товерны _______________________
Wemeau (2002): тироксин эффективен в 
предупреждении роста существующих 
и появления новых узлов
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Х И Р У Р Г И Ч Е С К О Е  Л Е Ч Е Н И Е  
У З Л О В О Г О  З О Б А
П О К А З А Н И Я :
• опухоли щитовидной железы 
(фолликулярная аденома, рак)
• подозрение на рак;
• узловые образования > 3 см в 
диаметре
• узел с отрицательной динами­
кой в течение консервативного 
лечения) т. е. рост узла -  увели­
чение его диаметра на 5 мм по 
сравнению с исходным за 0,5 
года);
• большие кисты (> 3 см в диа­
метре), имеющие фиброзную 
капсулу и стабильно накапли­
вающие жидкость после двух­
кратной аспирации
• загрудинный узловой зоб
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Л е ч е н и е  у зл о в о го  н ет о к си ч еск о го  зо б а  р а д и о а к т и в н ы м  й одом
О сновное п оказан и и : у зл овой  зоб у лиц  в возрасте >  65 л ет  с вы соким  риском  хирургическо­
го вм еш ател ьства или отк азавш и хся  от операции. В этой возрастной  группе риск  развития ра- 
ди й оди н дуц и р ован н ого  рака щ итовидной ж елезы  <  чем  риск операции.
В  последн и е годы  п ояви ли сь  взгляды  о возм ож н ости  прим енения J 131 у  более м олоды х л ю ­
дей , предвари тельн ое введен и е реком бинантного Т Т Г  0,01 м г увел ичивает захват J 131 узлом  и 
позволяет снизить общ ую  дозу  J 131 на 50 -  60 %




V  зоба до  
лечения, 
мл
С редняя  
доза  J 131, 
м К и
Д л и тел ь­
ность наблю ­
ден и я , годы
У м ен ь-ш ение  
V  зоба, %
H egedus (1988) 25 73 15 1 41
N ygaard  (1993) 69 74 15 5 55
W esche (1995) 10 88 20 1 48
B ornem m a 23 311 62 1 34
W esche (2001) 29 56 24 2 44
4 разм еров зоба на 40 %  в теч ен и е 1 года и на 50 -  60 % в п оследую щ ие 5 - 6  лет. 
О слож нения:
•  боль в области Щ Ж  •  тиреоток си ческ и й  синдром  ( 4 - 5  % )
• лучевой  ти реои ди т •  гипотиреоз
• эзоф аги т •  риск  развития рака Щ Ж  (величина риска
• > к ом прессион ны х составов неизвестна)
С пиртовая деструкция узлов  
щ итовидной ж елезы
М етод и ка : 95 % -  этанол вводится в узел в дозе 0,5 -  1 мл на 
1 мл объем а узла. В кистозны е образования вводится 3 -  5 мл 
этанола после предварительной аспирации содерж им ого кис­
ты.
И нъекции этанола проводят 1 - 2  раза в неделю , курс 3 - 4  
инъекции.
М еханизм  действия : локальны й, частичны й или полны й  
тром боз небольш их сосудов; коагуляционны й некроз тканей  
в м есте введения спирта; развитие в области узла ф иброза. 
П оказания:
•  К иста щ итовидной ж елезы
•  К ом пенсированная или деком пенси рован ная ф ункц ио­
нальная автоном ная Щ Ж
• С олидны е, «холодны е» доброк ачествен ны е узлы  Щ Ж  
(при противопоказаниях к операции или м едикам ентоз­
ной терап и и ), это показание продолж ает изучаться
П ротивопоказания:
• О тсутствие данны х цитологии узла или сом нительны е  
ее результаты , неясность природы  узла
• П одозрени е на cancer Щ Ж
• П ретоксическая или токсическая аденом а (ком пенсиро­
ванная или деком пенсированная ф ункциональная авто­
ном ная Щ Ж ) >  3 см в диам етре, так  как  необходим о  
больш ое количество этанола и больш ое число инъекций
•  Э утиреоидны й и токсический м ногоузловой зоб
•  Д иф ф узны й зоб
• У злы  по задней поверхности Щ Ж  (трудно дел ать  инъек­
цию )
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Лазерная фотокоагуляция узлов ЩЖ
Механизм действия:
Тепловая энергия лазерного луча приво­
дит к коагуляционном у некрозу узла.
Этот метод лечения узловой патологии  
Щ Ж  ещ е находится в стадии разработки.
И м ею тся отдельны е сообщ ения о лече­
нии этим  м етодом  злокачественны х опухо­
лей и автоном но ф ункционирую щ их узлов  




жет стать альтернативной для 
тех больных с узловым зобом, ко­
торым операция противопоказана 
или которые отказались от нее.
D ossing (20021:
Л азерная ф отокоагуляция ум еньш ает  
объем узлов Щ Ж  с 10 до  5,4 мл (длитель­
ность наблю дения -  6 мес)
4 8 4




1. Развитие заболевания через 4-6 
недель после перенесенной 
вирусной инфекции.
2. Боли в области передней 
поверхности шеи; усиливаются при 
поворотах и наклонах головы, 
иррадиируют в челюсть, уши, 
затылок.
3. Синдром интоксикации и повышение 
температуры тела.
4. Болезненная плотная щитовидная 
железа, часто увеличенная.
5. Увеличение СОЭ, умеренный 
лейкоцитоз.
6. Преходящее повышение в крови Тз, 
Т4, тиреоглобулинов в острой стадии 
и снижение поглощения йода-131.
7. Преходящие гипоэхогенные участки 
в щитовидной железе.
8. Положительный тест Крайня: 
уменьшение боли в области шеи и 
снижение t° и СОЭ через 24-72 ч 
после приема 20-40 мг преднизолона.
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К линические симптомы  и лабораторны е симптомы  
при хронической надпочечниковой недостаточности
Симптомы  и ! Частота
лабораторны е сдвиги вы явления ( % )
Ж алобы 1






Запоры I зз ;1 -------- - ---- -------------- '
Боли в животе 31
Диарея 16
П ристрастие с соленому 16
П остуральное головокруж ение 12 !
Боли в мы ш цах и суставах 6 - 1 3
С и м п т о м ы !__________ _ _______j
1 П охудание 100 I
1 Г иперпигментация 94(-------- - — *— .........  ■ 1 —”■—
1 А ртериальная гипотензия (сис­
толическое А Д  < 1 1 0  мм.рт.ст)i
8 8 - 9 4  I
1
Витилиго 1 0 - 2 0  !
К альцинаты  в уш ны х раковинах 5
Л абораторны е данны е
Электролитны е наруш ения 92
Г ипонатриемия 88
Г иперкалиемия 64





Критерии адекватности заместительной  
глюкокортикоидной терапии  
при хр. надпочечниковой недостаточности
К линические критерии
• М иним ально вы раж енны е ж алобы  на 
слабость и низкую  работоспособность  
или отсутствие этих ж алоб
• О тсутствие вы раж енной
гиперпигм ентации кожи или ее 
постепенное ум еньш ение
• Н орм альная масса тела
• О тсутствие ж алоб на постоянное чув­
ство голода
3. О тсутствие признаков передозировки  
глю кокортикоидов (ож ирения, 
остеопении, куш ингоидного синдро­
ма)
• О тсутствие эпизодов гипогликем ии
• Н орм альное А Д
Н адеж ны е лабораторны е
критерии отсутствую т
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СХЕМ Ы  ЗАМ ЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ  
ГЛЮ КОКОРТИКОИДАМ И
1. С использованием препаратов ко­
роткого действия:
А. Двухразовый режим: гидрокортизон -  
20 мг утром и 10 мг после обеда (или корти­
зон-ацетат 25 мг и 12,5 мг соответственно); 
Б. Трехразовый режим: гидрокортизон -  
утром 15-20 мг, после обеда 5-10 мг, вече­
ром 5 мг (или кортизон-ацетат 25 мг, 12,5 
мг, 6,25 мг соответственно).
2. С использованием препаратов 
средней продолжительности дей­
ствия:
Преднизолон -  5 мг утром и 2,5 мг после 
обеда.
3. С использованием препаратов дли­
тельного действия:
Дексаметазон -  0,5 мг в день однократно 
(поздно на ночь или утром).
4. Всевозможные комбинации пере­
численных глюкокортикоидов
Обязательным компонентом всех приве­
денны х схем заместительной терапии явля­
ется кортинефф  в дозе 0,05-0,1 мг (мак­
симально 0,2 мг).
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Зам естительная терапия  
м инералокортикоидам и  
при хр. надпочечниковой недостаточности
1. КортинеФФ (9 у - ф торкортизол) назна­
чается 1 раз в сутки
в дозе 0,005 -  01 мг (м аксим ально 0,2 
мг) утром .
2 . Д иета обогащ енная натрием (дополни­
тельно 10 -  15 г поваренной соли) и 
бедная калием.
К ритерии адекватности терапии кортинеФФ
• норм альное А Д
• норм альны е уровни натрия и калия  
в плазме крови
• норм альны й или ум еренно повы ш ен­
ны й уровень активности ренина  
плазмы
• отсутствие отечности, задерж ки ж ид­
кости (признаков передозировки)
3 . П репарат Д О К С А  в настоящ ее время  
не прим еняется, так  как обладает не­
достаточной м инералокортикоидной  
активностью , инактивируется при 
первом прохож дении через печень.
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ЭТИОЛОГИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВОГО КРИЗА И
КОМЫ
1. Тяжелая декомпенсация различных
Форм хронической надпочечниковой  
недостаточности  
Способствующие факторы:
•  о с т р ы е  и н ф .-в о с п . п р о ц ессы ;
•  и н т е н с и в н а я  ф и зи ч е с к а я  н а г р у зк а ;
•  п с и х о э м о ц и о н а л ь н ы й  ст р есс;
•  б е р е м е н н о с т ь  и р о д ы ;
•  а л к о г о л ь н а я  и н т о к с и к а ц и я ;
•  п р е к р а щ е н и е  за м е с т и т е л ь н о й  т е р а п и и  
и л и  ее  н е а д е к в а т н о с т ь ;
•  л е ч е н и е  и н с у л и н о м , м о р ф и н о м , с н о т в о р ­
н ы м и , м о ч е г о н н ы м и  с р е д с т в а м и .
2. Первичная острая (острейшая) надпо­
чечниковая недостаточность
•  к р о в о и зл и я н и е  в н а д п о ч е ч н и к и  (м е н и н -  
г о к о к к о в а я  и н ф ., т я ж е л ы й  с е п с и с , Д В С ,  
г е м о р р а г и ч е с к и е  д и а т е з ы , т р а в м а , л е й к о ­
зы );
•  т р о м б о з  с о с у д о в  н а д п о ч е ч н и к о в  (с и с т е м ­
н ы е  з а б о л е в а н и я  с о е д и н и т е л ь н о й  т к а н и , 
Д В С , т р о м б о ф и л и и );
•  а д р е н а л э к т о м и я .
3. Острая гипофизарная недостаточность
4. Синдром отмены глюкокортикоидов




1. Заместительная терапия глюко- и
минералокортикоидами
- в/в струйно гидрокортизона гемисукцинат 
(Фосфат) 100-150 мг, затем в/в капельно (100 
мг + 500 мл 0,9% р-ра NaCl + 500 мл 5%-р-ра 
глюкозы) 60-80 капель в течение 4 часов, 
при отсутствии эффекта в/в-струйное и ка­
пельное введение повторяют 2-3 р в течение 
суток, доза гидрокортизона -  до 800-1000 
мг/сут.
или
- преднизолон в/в 60 мг болюсом, затем в/в 
капельно 120-180 мг в течение суток;
- в/м суспензия гидрокортизона ацетата 50- 
100 мг, в последующем 25-50 мг в/м через 4-6 
ч;
- ДОКСА 1 мл 0,5% р-ра п/к.
2. Утранение дегидратации и гипогли­
кемии
- в/в капельно 3-4 л жидкости в сутки (физ.р- 
р, р-р Рингера, 5% -глюкоза), причем в пер­
вые 2 часа вводится 2 л (1 л физ. р-ра + 1 л 
5% -раствора глюкозы); 20-40 мл 40%- 
глюкозы в/в.
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3. Устранение электролитных нарушений
• устранение гипонатриемии и гипохлоремии
-  в/в капельно около 1-2 л р-ра Рингера + 20- 
40 мл 10%-раствора NaCl;
- устранение гиперкалиемии -  в/в 30-40 мл 
40%-р-ра глюкозы, 20 мл 10%-р-ра кальция 
глюконата.
4. Коррекция белковых нарушений
- в/в капельно 200 мл 20% -р-ра альбумина, 
400 мл плазмы, 400 мл препаратов амино­
кислот (неоальвезина, полиамина).
5. Борьба с коллапсом
- в/в введение глюкокортикоидов;
- в/в реополиглюкин 400 мл;
- в/в капельно солевые р-ры, 5%-р-р глюко­
зы (под контролем ЦВД);
- допмин в/в капельно (80 мг в 400 мл 5% -р- 
ра глюкозы 15-20 капель в минуту).
На 2-й и 3-й день после стабилизации 
АД дозы глюко- и минералокортикоидов 
уменьшаются вдвое-втрое и больные 
переводятся на прием препаратов 
внутрь (преднизолон и кортинефф).
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Синдромы м н о ж ест в ен н ы х  
эндокринных н ео п л а зи й
Синдромы множественных э н д о к р и н н ы х  неопла­
зий (МЭН) -  группа аутосомно -  доминантно насле­
дуемых заболеваний, характеризующихся устойчивым 
сочетанием опухолей эндокринных желез
К линические варианты  М ЭН
М Э Н -1 МЭН и
(Синдром Вермера) М Э Н -II а 
(синдром Сип­
пла)
МЭН -  II б 
(синдром Горлина)
Опухоли (солитарные, реже Медуллярный Медуллярный рак i
множественные) или гипер- рак щитовид- щитовидной железы t
плазия всех паращитовидных ной железы 1i
желез (гиперпаратиреоз) Феохромоцитома j
1
Опухоли островков Лангер- 























w  IВсасывание Fe в 12-перстной 





















Распад Эритроциты (же- Синтез НЬ в
эритроцитов, ◄----- лезо в составе ■-----1 эритрока-
утилизация Fe гемоглобина) риоцитах
Схема метаболизма железа в организме человека 
(Н.Г.Шевченко. 1997 с изм.).
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I стадия -  дефицит 





НЬ до 90 г/л)
Вследствие повышен­
















ного исходного уровня 
железа (у новорожден­





















хронической ж елезодеф ицитной анемии
i 1. Гипохромная анемия с низким цветовым по-' 
! казателемi !
I Снижение средней концентрации НЬ в эрит-j 
роците
Гипохромия, микроцитоз, пойкилоцитоз, а н и -, 
зоцитоз эритроцитов (в мазках периферии-1 
ческой крови)
Уменьш ение количества сидеробластов в ко­
стном мозге
2. Уменьш ение содержания сывороточного же-, 
леза !
Увеличение общей железосвязывающ ей спо-| 
собности сыворотки крови 
Снижение насыщения трансферрина железом |
3. Наличие сидеропенического синдрома j
I
---------------------------- —-------- -— -------------------------------------------------------------------------------------------i
4. Снижение содержания ферритина в сыворот- (
■
ке крови
Снижение выведения железа с мочой в де- ] 
сфераловом тесте
i
5. Уменьш ение и в дальнейш ем исчезновение 
клинических и лабораторных признаков  
анемии и дефицита железа на фоне лечения! 
железосодержащ ими препаратами
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5 мл в/в j
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5 0 0
















11 мг Вит. С Драже 
Таблетки |




Конферон 50 мг Янтарная к-та Таблетки 1
Феррогра-
думет











80 мг Фолиевая к-та 







80 мг Фолиевая к-та 














Феррум- 100 мг Полимальтоз- Жева-






Ретракция кровяного сгустка 
(%)
60-75





1-3 (не более 4 
мин.)
Протромбиновое время (сек.) 15-20
Протромбиновый индекс (%) 80-100









7-15 (по Поллер) i 
2,5-3 (по Нор- 
берт)







Концентрация фактора V (%) 85-110 ,
Концентрация фактора VIII (%) 80-100 !
Концентрация фактора X (%) 60-130 !
Концентрация фактора VII (%) 65-135
Антитромбин III (%) 80-120





рин-мономера в плазме (ед.)
0,35-0,47
I











М0 -  с недифференцированными 
бластными клетками 
Mi -  ОМЛ без признаков созре­
вания бластов
М2 -  ОМЛ с признаками созрева­
ния бластов
М3 -  промиелоцитарный лейкоз 
М4 -  миеломоноцитарный лейкоз; 
М4-Е0 -  с аномальными эозино- 
филами
М5 -  моноцитарный (монобласт- 
ный) лейкоз
М5а -  недифференцированный 
лейкоз (более 80% составляют 
клетки типа монобластов)
М5Ь -  с признаками дифферен­
циации клеток моноцитарного 
ряда (монобластов менее 80%, 
остальные клетки -  промоноциты 
и моноциты)
М6 -  острый эритролейкоз
М7 -  острый мегакариобластный
лейкоз
Li -  с малыми размерами бла­
стов (чаще у детей)
L2 -  с крупными размерами бла­
стов (чаще у взрослых)
L3 -  с бластными клетками типа 
клеток при лимфоме Беркитта
ОМЛ -  острый миелобластный лейкоз.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
ОСТРОГО ЛЕЙКОЗА
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ
Наличие в клинической картине заболева­
ния интоксикационного, гиперпластическо­
го, анемического, геморрагического син­
дромов.
Характерные изменения в анализе перифе­
рической крови: нормоцитарная арегенера- 
торная анемия (со снижением или отсутст­
вием ретикулоцитов), обнаружение бла- 
стов, феномен «провала», тромбоцитопе- 
ния, увеличение СОЭ.
Характерные изменения миелограммы: со­
держание бластов больше 30%, уменьше­
ние количества зрелых гранулоцитов, ко­
личества клеток красного кроветворного 
ростка и мегакариоцитов.
Характерные изменения в трепанобиоптате 
крыла подвздошной кости: большое коли­
чество бластов, рекзкое уменьшение коли­
чества клеток гранулоцитарного и красного 
кроветворных ростков
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ДИАГН ОСТИ ЧЕСКИ Е КРИТЕРИИ  
М ИЕЛОМ НОЙ БОЛЕЗНИ
КРИТЕРИИ
Основные
1. Плазмоклеточная инфильтрация кост­
ного мозга (количество плазматических 
клеток больше 15%)
2. Моноклональная lg-патия (сывороточ­
ный М-компонент и/или белок Бенс- 
Джонса в моче)
3. Поражение плоских костей и позвоноч­
ника (остеодеструкция, остеопороз)
Дополнительные
1. Стойкое и длительное увеличение СОЭ
2. Резко выраженное увеличение содер­






. 15% и более бластных клеток в периферической 
крови;
• 30% и более бластных клеток и промиелоцитов 
в периферической крови;
. 20% и более базофилов в периферической кро­
ви;
. менее 100 х 109/л тромбоцитов (без связи с те­
рапией);
. новые хромосомные аномалии;
. потребность в увеличении дозы цитостатиков 
для контроля над течением заболевания;
. спленомегалия, не контролируемая терапией;
. развитие фиброза костного мозга;
. 10% и более бластных клеток в костном мозге;
. 10% и более базофилов ± эозинофилов в кост­
ном мозге;
. триада: лейкоциты >5 х 109/л, гематокрит <25%, 
тромбоциты <100 х 109/л, не контролируемые 
терапией;




Критерии хронической фазы миелолейкоза:
1. Сочетанное или изолированное увеличение 
размеров селезенки и/или печени;
2. Содержание лейкоцитов в периферической 
крови более 80 х 109/л;
3. Сдвиг в лейкоцитарной формуле влево с 
общим количеством миелобластов и про­
миелоцитов более 4%;
4.Общая клеточность костного мозга более 350 
х 109/л;
5. Общее количество бластов и промиелоцитов 
в костном мозге более 8%;
6. Содержание клеток нейтрофильного ряда с 
учетом бластных форм в костном мозге более
85%;
/.Содержание клеток эритроидного ряда в 
костном мозге менее 5%;
8. Общее количество клеток базофильного и 
эозинофильного рядов в костном мозге более 
6.5%;
9. Активность щелочной фосфатазы нейтро­
филов периферической крови не более 20% 
при коэффициенте не выше 0.25%;
10. Гиперплазия гемопоэтической ткани за счет 
клеток гранулоцитарного (часто в сочетании с 





(.Athens, 1993, с дополн.)
Клинические Морфологиче Фазы 



































Характерные изменения общего анализа 
крови:
• нейтрофильный лейкоцитоз
• сдвиг лейкоцитарной формулы влево
• наличие всех переходных форм грану л о ц и map- 
ног о ряда -  от самых молодых властных кле­
ток до зрелых гранулоцитов
• увеличение количества эозинофилов и базофи- 
лов
. повышение количества тромбоцитов 




• увеличение количества миелокариоцитов за 
счет как зрелых, так и молодых форм грануло­
цитов
• увеличение количества мегакариоцитов
• увеличение содержания базофилов и эозино­
филов
• увеличение соотношения 
гранулоциты/эритроциты
Наличие в кроветворных клетках костного 
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Не меньше 500 i 



































• Гипопластическая тромбоцитопения, синдром Фанкони, средиземноморская 
макротромбоцш опения и др.
1.2. Неэффективный громбоцитоз:
1.2.1. Дефект мембраны тромбоцитов, сочетающиеся с нарушением 
функционального состояния тромбоцитов;
1.2.2. Нарушение активности ферментов г ликолиза или цикла Кребса;
1.2.3. Нарушение образовании тромбоцитов в связи со снижением >ровны 
тромбоэтинов.
П.ПРИОБРЕТЕНИЫЕ ТРОМБОЦИТОПЕНИИ
2.1. Иммунные тромбоцнтопении, связанные с образованием антител к 
тромбоцитам. Покрытые антителами тромбоциты поглощаются и разрушаю!си 
фагоцитирующими мопонуклеарами (фагоцитами):
- изоиммуниые громбоцитонении, связанные с трансфузиями тромбоцитов; с 
антигенной несовместимостью между матерью и плодом; связанные с 
проникновением через плаценту материнских аутоантител; 
гетероиммунные тромбоцнтопении, связанные с нарушением антигенной 
структуры тромбоцитов или с появлением нового антигена, в этом сл> час- 
антитела вырабатываются против чужого антигена, поэтому эти формы не 
относятся к аутоиммунным:
• гантеиовые з ромбоцнт оиенин, связанные с приемом лекарств: хинндина, 
сульфаниламидов, курантнла, сахароснижаюших средств, салицнля i ов, 
хлорпропамнда, дш нтоксина, солей золота, доне1 мта и др.;
• иммунные громбонн гонении, связанные с воздействием вируса на антигенную 
структуру тромбоцита -  ВИЧ -  инфекция);
аутоиммунные тромбоцнтопении:
• с антителами против антигенов периферических тромбоцитов (аутоиммунная 
тромбоцитопсническая пурпура идиопатическая - ИТП, симптоматическая 
пурпура при СКВ, гепатитах, лейкозах, опухолях и т.д.;
• аутоиммунная тромбоцитопения с антителами против антигенов 
мегакариоцн'гов;
• аутоиммунная тромбоцитопения с антителами к общему антигену 
тромбоцитов, мегакариоцитов с антигенами форменных элементов крови и 
костного мозга (аутоиммунная панцитопении).
2.2. Тромбоцитоненпн, связанные с угнетением пролиферации клеток костного 
мозга (уменьшение или отсутствие образования мегакариоцитов):
• при идиопатической апластической анемии (иммунный механизм- 
повреждение клеток костного мозга сенсибилизированными лимфоцитами);
• при лучевой болезни;
• при химическом воздействии на костный мозг;
• при лекарственном воздействии на костный мозг (цитостатики);
• при инфекциях (краснуха, цитомегаловирус, вирус гепатита В, С и др.);
• при воздействии алкоголя.
2.3. Тромбоцитопении, связанные с соматической мутацией клеток предшествсниц 
миелопоэза при болезни Маркиафавы-Микели. В результате соматической 
мутации в костном мозге производятся тромбоциты, эритроциты, лейкоциты с 
неполноценной мембраной, они легко разрушаются в периферической, крови 
комплементом.
2.4. Тромбоцитопении, связанные с неэффективным тромбоцитопоэзом. При этом 
происходит недостаточное образование тромбоцитов, несмотря на наличие в 
костном мозге мегакариоцитов:
при дефиците витамина В12 или фолиевой кислоты, 
при воздействии алкоголя; 
миелодиспластический синдром.
2.5. Тромбоцитопения потребления:
• ДВС-синдром при сепсисе, анафилактическом шоке, при тяжелых вирусных 
болезнях, ожогах, опухолях, преждевременной отслойке плаценты, эмболии 
околоплодными водами, внутриутробной гибели плода, токсикозе беременных 
и др. В этом случае тромбоцитопения связана с массивными тромбозами, 
использованием в тромбах большого количества тромбоцитов и повреждение 
тромбоцитов тромбином.
тромбоцитопения при тромботической тромбоцитопенической пурпуре 
(болезнь Мошковича), гемолитико-уремический синдром - механизм тот же; 
тромбоцитонении при обширных кровоизлияниях;
тромбоцитопении при большом депонировании тромбоцитов при 
выраженных спленомегалнях.
2.6. Тромбоцитопения вследствие механического повреждения тромбоцитов: 
при гемангиомах;
при осаждении тромбоцитов на искусственных поверхностях - на 
искусственных клапанах сердца, протезах сосудов.
2.7. Тромбоци топенни вследствии перераспределения тромбоцитов:
гиперспленомсгалия: застойная, инфильтративная, воспалительная,
инфекционная и др. Происходит секвестрация тромбоцитов в увеличенной 
селезенке, что ведет к их уничножению селезеночными макрофаз а.мн. В норме и 
селезенке депонировано 1/3 всех тромбоцитов.
Массивные переливания крови (жизнеспособность тромбоцитов в 
консервированной крови значительно снижена);
Гипотермия.
2.8. Тромбоцнтопснин вследствие замещения костною мозга опухолью: 
при гемобластозах;
при метастазах рака в костный мозг.
2.9. Тромбоцитопении вследствии комбинации причин: 
поражение печени при алкогольной болезни; 
лимфонролиферагивные заболевания; 
применение аппарата сердце-легкие.
З.тромбоци'тонснмн ассоциированные с 1 ciiapiiiioicpauifcii
(гепарининдуцированная тромбоцитопения - ГИТ).
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Диагностические критерии аутоиммунной 
идиопатической тромбоцитопенической
пурпуры
• Снижение количества тромбоцитов в пери­
ферической крови до уровня ниже 150 х 109/л, 
анизоцитоз тромбоцитов (макро- и микро­
тромбоциты), пойкилоцитоз (изменение фор­
мы) и шизоцитоз (микрофрагменты) тромбо­
цитов
• Повышенное или нормальное количество 
мегакариоцитов в пунктате костного мозга без 
скоплений тромбоцитов вокруг них
• Петехиально-синячковая геморрагическая 
сыпь на коже и кровотечения различной ло­
кализации и различной выраженности, сопро­
вождающиеся удлинением времени кровоте­
чения и ретракции кровяного сгустка
• Отсутствие спленомегалии
• Наличие антитромбоцитарных антител, на­
правленных против тромбоцитарных антиге­
нов GP llb/llla и GP 1Ь/!Х
• Эффективность глюкокортикоидной терапии в 
достаточных дозах и спленэктомии (при не­
эффективности глюкокортикоидной терапии)
• Исключение наследственных форм тромбо- 













П ростая кож- Л егкая М о л н ие нос М ини- Киш ечная непро-
i  ная тно е м альная ходим ость , пер-
1 Н екротическая С р ед н яя ф о р ац ия  язв ж е-
кожная О стро е  те - У м ерен- лудка  и киш еч-
С уставная Т яж ел а я чен ие ная ника, перитонит, 1
(кож но- пакреатит |
суставна я) Затяж ное В ы ра- Д В С -синд ром  с |
А б д о м и н а л ь- тече ни е ж енная тр о м б о ц и то п е - |
ная (кож но- нией, коагулопа- 1
абдом и- Р ецидиви- ти я  потре бл е ни я  *
нальная ) рую щ ее П о стгем оррагиче  !
П очечная (кож- ская анем ия
но-почечная) Х р он иче- Т ром бозы  и ин- j
С криоглобу- ское ф аркты  в ор га - !
линем ией нах, ц е р е б р а л ь- |
С м еш анная ны е растройства , :
невриты
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ (КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ) КРИТЕРИИ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ВАСКУЛИТА
(Н.П.Шилкина и соавт.,1994)
К р и те р и й О п р е д е л е н и е Б а л л
1. В озраст д е б ю та  
< 20 л е т
Р азвитие сим птом ов болезни в возрасте < 
20  л е т
2
! 2. П альпируем ая 
пурпура
С легка возвы ш аю щ аяся  пальпируем ая ге ­
м оррагическая сы пь  на коже, не связанная 
с  тром б оц ито пе ние й
5
3. Гем атурия О бн ар уж ен ие  эр и тр о ц и то в  в м оче (м акро­
м икрогем атурия, не  связанная с ур о л о ги ­
ческим и причинам и
3
4. П ол иартрал гии П о явл е ние  болей как м инимум в д в у х  пе­
риф ерических суста в а х  без обьективны х 
признаков воспаления
1
5. «К иш ечная а н ­
гина»
Д иф ф узная боль в ж ивоте, усил иваю щ аяся  
по сл е  прием а пищ и, или кровавая д иарея
2
П р и м е ч а н и е :  достоверный геморрагический васкулит -  7 баллов и более; ве­
роятный -  5-6 баллов при наличии пурпуры.
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СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ВАСКУЛИТА
(Г .А .Л ы ски н а  с соавт ., 20 0 0 )
Легкая степень. Общее состояние больных удовлетворительное, 
кожные высыпания необильные, возможны артралгии.
Средняя степень т я ж е с т и . Общее состояние больных средней 
тяжести, обильные кожные высыпания (геморрагическая 
пурпура), наблюдаются артралгии, артрит (полиартрит), 
периодические боли в животе, микрогематурия и небольшая 
протеинурия.
Тяж елая степень. Общее состояние тяжелое, обильная 
геморрагическая сыпь (сыпь сливная, часто с множественными 
очагами некроза), рецидивирующие ангионевротические отеки, 
упорные боли в животе и желудочно-кишечные кровотечения, 
макрогематурия, развитие нефротического синдрома и острой 
почечной недостаточности.
СТЕПЕНИ АКТИВНОСТИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ВАСКУЛИТА
(А.В.Папаян, 1998)
/  степень (минимальная). Состояние больного 
удовлетворительное, температура тела нормальная или 
субфебрильная. Кожный геморрагический синдром выражен 
слабо, абдоминальный синдром отсутствует, могут быть 
артралгии. Нет симптомов поражения внутренних органов, 
изменения в периферической крови отсутствуют или 
минимальные (возможно увеличение СОЭ до 20 мм/час).
II степень (умеренная). Состояние средней тяжести, 
температура тела субфебрильная, высыпания на коже обильные, 
имеются проявления суставного и абдоминального с и н д р о м о в .  В 
периферической крови отмечается лейкоцитоз 1 Ох 109/л и выше, 
имеется нейтрофилез, эозинофилия, СОЭ увеличено от 20 до 40 
мм/час.
III степень (выраженная). Общее состояние больных тяжелое. 
Геморрагическая сыпь носит сливной характер с выраженными 
некрозами кожи. Имеется симптоматика поражения почек, 
абдоминальный и суставной синдромы четко выражены. Резко 




I. Анемии вследствие кровопотери (постгеморрагические).
1. Острая постгеморрагическая анемия.
2. Хроническая постгеморрагическая анемия.
II. Анемии вследствие нарушения образования эритроцитов 
и ге-моглобина.
3. Ж елезодефицитная анемия.
4. Железоперераспределительная анемия (нарушение реутилизации 
железа).
5. Железонасыщенная (сидероахрестическаи) анемия, связанная с 
нарушением синтеза гема.
6. Мегалобластные анемии, связанные с нарушением синтеза ДНК.
б. /. В12 и- фолиеводефицитные анемии.
6.2. Мегалобластные анемии, обусловленные наследственным 
дефицитом ферментов, участвующих в синтезе пури­
новых и пиримидиновых оснований.
6.3. В 12-ахрестическая анемия.
7. Гипопролиферативные анемии.
8. Анемии, связанные с костномозговой недостаточностью.
8.1. Гипопластическая (апластическая) анемия.
8.2. Рефрактерная анемия при миелодиспластическом синдро­
ме.
9. Метапластические анемии.
9.1. Анемия при гемобластозах.
9.2. Анемия при метастазах рака в костный мозг.
10. Дисэритропоэтические анемии.
III. Анемии вследствие усиленного кроворазрушения (гемоли­
тические).
11. Наследственные.
11.1. Связанные с нарушением структуры мембраны эритро­
цитов (микросфероцитарная анемия Миньковского- 
Шаффара, овалоцитоз, акантоцитоз).
11.2. Связанные с дефицитом ферментов в эритроцитах.
11.3. Связанные с нарушением синтеза гемоглобина (серповид­
ноклеточная анемия, гемоглобинозы, талассемия).
12. Приобретенные.
12.1. Иммунные.
12.2. Пароксизмальная ночная гемоглобинурия.
12.3. Лекарственные.
12.4. Травматические и м икроангиопатические.





(W introbe, L u k e n s , Lee, 1993)
I. Макроцитарная анемия (MCV*>100 мкм3 (фл); диаметр 
эритроцитов >8 мкм)
1. Мегалобластная
• Дефицит витамина В]2
• Дефицит фолиевой кислоты
• Врожденные нарушения синтеза ДНК
• Лекарственно-индуцированные нарушения синтеза ДНК
2. Немегалобластная
• Ускоренный эритропоэз (гемолитическая анемия)
• Увеличение поверхности эритроцитарной мембраны (ответ на 
кровопотерю, при заболеваниях печени, обструктивной 
желтухе, после спленэктомии)
• При микседеме
• При гипо- и апластической анемии (генез макроцитоза не 
ясен)
• При хронических обструктивных заболеваниях легких
• При алкоголизме
• При миелодиспластическом синдроме
• При рефрактерной анемии, обусловленной делецией длинного 
плеча 5-й хромосомы
• Приобретенная сидеробластная анемия.
II. Микроцитарная анемия (MCV<80 мкм3 (фл**), диаметр 
эритроцитов <6,5 мкм)
• Недавняя кровопотеря
• Значительное увеличение объема плазмы (беременность,
гипергидратация)
• Гемолиз эритроцитов
• Гипо- и апластическая анемия
• Инфильтративные изменения в костном мозге (лейкемия, 
множественная миелома, миелофиброз)
• Эндокринная патология (гипотиреоз, надпочечниковая
недостаточность)
• Различные хронические заболевания
• Болезни почек
• Цирроз печени
*MCV (mean corpuscular volume) -  средний объем
эритроцита




1. Умеренно гипохромный характер анемии, цветовой 
показатель снижен. Сравнительно редко наблюда­
ется нормохромная анемия. Падение НЬ обычно 
умеренное (редко ниже 80 г/л), если нет осложнений и 
злокачественных заболеваний.
2. Нормальный уровень сывороточного железа. Может 
отмечаться умеренное снижение сывороточного же­
леза.
3. Снижение общей железосвязывающей способности 
сыворотки крови. В ряде случаев общая железо­
связывающая способность сыворотки крови может 
быть нормальной.
4. Повышение содержания ферритина в сыворотке 
крови.
5. Снижение количества сидеробластов в костном 
мозге.
6. Наличие клинико-лабораторных признаков активного 
воспалительного (инфекционного или неинфекци­
онного) процесса, реже -  опухолей различной ло­
кализации. Наиболее часто встречаются следующие 
воспалительные заболевания:
• инфекционные -  активный туберкулез различной 
локализации; инфекционный эндокардит; нагно- 
ительные заболевания (абсцессы брюшной полос­
ти, легких, почек, эмпиема плевры и др.); инфек­
ции мочевыводящих путей; холангит; •
• неинфекционные -  ревматоидный артрит с высо­





1. Специфическую терапию следует 
назначать как можно в более ранние 
сроки, т.е. до развития манифестных 
форм болезни.
2. Вместо монотерапии следует ис­
пользовать комбинацию двух-трех ви- 
русспецифических препаратов.
3. Лечебно-профилактический курс хи­
миотерапии следует проводить срав­
нительно короткими курсами (3-6 мес) 
в течение неограниченно длительного 
времени.
4. Для контроля за эффективностью 
лечения следует использовать со­
временные вирусологические и им­
мунологические лабораторные тесты.
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Примечание: в Беларуси разрешены к  клини­




обратной транскриптазы ВИЧ, 




















j с пищей или 

































40 мг 2 раза в сутки 








(масса тела 35-49 кг); 
200 мг 2 раза в сутки 
(масса тела 50 кг);
250 мг 2 раза в сутки 
(масса тела 74 кг); 
300-375 мг 2 раза в 
сутки







Примечание: в Беларуси разрешены к клиническому применению 
азидотимидин (зидовудин), тимазид (фосфазид), хивид (зальцитабин).
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РЕКОМ ЕНДУЕМ Ы Е СХЕМ Ы  
НАЧАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ВИЧ-ИНФ ЕКЦИИ
П редпоч­
тительны е
С хемы  л е­
чения
У бедительно подтверж ден клинический и\или  
вирусологический эф ф ект. Н еобходим о вы ­
брать по одном у варианту из колонок А  и Б
К олонка А  
(ингибиторы  
протеазы  ВИ Ч )
К олонка Б (ингибиторы  
обратной транскриптазы  ! 





И ндинавир  
Н ельф инавир  
Ритонавир  
С аквинавир (м яг­
кие капсулы ) 
Ритонавир + сак­
винавир (м ягкие  
или тверды е  
капсулы ) 
И ф авиренц
Зидовудин +  диданозин  
С тавудин +  диданозин  
Зидовудин +  зальцитабин  
Зидовудин +  лам ивудин  
С тавудин +  лам ивудин | 




тивны е  
схемы  л е­
чения
1





Н евирапин или делавирдин +  1 ненуклеозид- 
ны й ингибитор обратной транскриптазы  +  2 
нуклеозидны х ингибитора обратной транс­
криптазы  (колонка Б , см. вы ш е) 1 
А бакавир +  зидовудин +  лам ивудин |
Примечание: саквинавир вы пускается в двух ф ормах, ко­
торы е  о тл и ч аю тся  по ф армакокинетике . Саквинавир в виде 
тверды х капсул рекомендуется прим енять то л ько  в комбина­
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